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Abrevieri și acronime 
2D Bi-dimensional 
3D Tri-dimensional 
5-FU 5-fluorouracil
A5-HIA Acid 5-hidroxi-indoleacetic
a′ Viteza diastolică tardivă a inelului mitral

obținută prin imagistică Doppler tisular
ABC Îngrijire mai bună în fibrilația atrială
IGB Indice gleznă-braț
CA Chimioterapie cu antracicline
IECA Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei
SCA Sindroame coronariene acute
TDA Terapia de deprivare androgenică
ADVANCE Acțiuni în Diabet și Boala Vasculară:

Evaluarea controlată Preterax și
Diamicron-MR

FiA Fibrilație atrială
IA Inhibitori de aromatază
AC-LU Amiloidoza cardiacă cu lanțuri ușoare de amiloid
KLA Kinaza limfomului anaplastic
SNA Sistemul nervos autonom
BRA Blocanții receptorului angiotensinei
ARISTOTLE Apixaban pentru Reducerea Accidentului

vascular cerebral și a altor evenimente
Trombembolice în Fibrilația atrială

BCVAS Boala cardiovasculară aterosclerotică
ASPIRE Carfilzomib, Lenalidomid și

Dexametazonă vs. Lenalidomid și
Dexametazonă în tratamentul pacienților
cu mielom multiplu recidivat

SATTC Societatea Americană pentru Transplantul și
Terapia Celulară

ATMC ‘Arimidex’ și Tamoxifen în Monoterapie
sau în Combinație

TEA Trombembolism arterial
AV Atrioventricular
BB Beta-blocante
CM Cancer mamar
BCR-ABL Breakpoint cluster region–Abelson oncogene

locus
GMI Grupul Mamar Internațional
BLEED Risc hemoragic crescut
IMC Indice de masa corporală
BNP Peptid natriuretic tip-B
TA Tensiunea arterială
TKB Tirozin kinaza Bruton
C Ciclu chimioterapic
BAC By-pass aorto-coronarian
BC Boală coronariană
CARDIOTOX TOXicitate CARDIOvasculară indusă de

terapii oncologice

RAC-T Receptorul antigenic chimeric al celulei-T
BCC Blocante ale canalelor de calciu
SCC Sindroame coronariene cronice
TCC Tomografie computerizată

coronariană
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CCU Secție de cardiologie intensivă 

CDK Kinază dependentă de ciclină 
CHA2DS2-VASc Insuficiență cardiacă congestivă, HP, 

≥ 75 ani (2 puncte), Diabet zaharat, AVC (2 
puncte)—Af. Vasc., 65–74 ani sex (feminin) 
Insuficiență cardiacă congestivă, HP,  

CIED Disp. Electronic implantabil cardiac 

CML Leucemie mieloidă cronică 

CMR Rezonanță magnetică cardiacă 

COMPASS-CAT Comparație prospectivă metode pt. 

Evaluare risc tromboembolic cu percepții 
clinice și  conștientizare la pacienți reali—
Tromboză asociată cancerului 

CPET  Test efort cardio-pulmonar 

CrCl Clearance-ul creatininei 

CRF Fitness cardio-respirator 

CRS Sindromul eliberări de citokine 

CS Supraviețuitori ai cancerului 
CT Computer tomograf 

CTLA-4 Antigen -4 Citotoxic asociat limfocitelor T 
cTn Troponină cardiacă 

CTRCD Disfuncție cardiacă asociată tratamentului 
oncologic 

CTR-CVT Toxicitate cardio-vasculară asociată 
tratamentului oncologic 

CV Cardiovascular 
CVD Afecțiune cardiovasculară 

CVRF Factori de risc cardiovascular 

DAPT Terapie antiplachetară duală 

DASISION Studiu DASatinib vs. Imatinib în tratarea- 
leucemiei mieloide cronice la pacienți naivi- 
primul tratament 

DL Dislipidemie 

DM Diabet zaharat 
DNR Fără resuscitare 
DVT Tromboză venoasă profundă 

E Aflux mitral viteza de umplere timpurie 
diastolică obținută prin undă pulsată 

e′ viteza de umplere timpurie diastolică a 
valvolei  mitrale - imagistică Doppler  țesut 

EACTS Asociația Europeană a Chirurgilor de 
Chirurgie Cardio-Toracică 

EBC Cancer mamar precoce 

ECG Electrocardiogramă 
Echo Eco-cardiografie 
ECV Fracție volum extra-celular 
eGFR Rata estimată a filtrării glomerulare 

EGFR Receptor factor creștere epidermică 
EMA Agenția Europeană a Medicamentului 
EMB Biopsie de endo-miocard 

ENGAGE AF-TIMI 48  Anticoagulare Efectivă cu Factor 
Xa Next Generation în Tromboliza cu 
Fibrilație Atrială în Infarctul Miocardic  48 

ENOXACAN Enoxaparină și cancer 

EoL Scoatere din uz 

ERS Societatea Respiratorie Europeană 

ESC Societatea Europeană de Cardiologie 

ESC-CCO Societatea Europeană de Cardiologie 
Consiliul de Cardio-Oncologie 

ESH 
EuroSCORE 

Societatea Europeană de Hipertensiune 
Sistemul European de Evaluare 
Operativă Risc Cardiac  

FAC Modificarea ariei facționale 
FDA Administrația Medicamentului și 

alimentelor 
FLT3 Tirozin-kinază 3 similară 
FWLS Deformare longitudinală a peretelui liber 
GI Gastrointestinal 
GLS Deformare longitudinală globală 
GnRH Hormon eliberator al gonadotropinelor 
GU Genito-urinar 
GVHD Rejecția grefei 
Gy Gri 
HAS-BLED Hipertensiune, Funcție renală și 

hepatică afectată, AVC, Indice 
normalizat internațional Bleeding 
Labile, Vârstnici Droguri sau alcool 

HbA1c hemoglobină glicozilată 
HDU Secție tratament și monitorizare intensivă 
HER2 Receptor epidermă uman 2 
HF Insuficiență cardiacă 
HFmrEF Insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție 

redusă ușor 
HFpEF Insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție 

păstrată 
HFrEF Insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție 

redusă 
HG Hiperglicemie 
HIIT Antrenament de intensitate mare 
HSCT Transplant celule stem hematopoietice 
hs-cTn Troponină cardiacă cu senzitivitate crescută 
HTN Hipertensiune 
ICD Defibrilator cardiovertor implantabil 
ICI Inhibitori puncte de control imun 
ICOS Societatea internațională de cardio-oncologie 
ICU Terapie intensivă 
IHD Afecțiune cardiacă ischemică 

IMiD Medicamente imuno-modulatorii 
i.v. Intravenos 
IVC vena cava inferioară 
IVS Sept ventricular 

LA Atriul stâng 
LAA Apendice atrial stâng 
LGE Evidențiere târzie cu gadoliniu 
LIMA Artera mamară internă stângă 
LMWH Heparine cu masă moleculară mică 
LQTS Sindrom QT lung 
LS Deformare longitudinală 
LV Ventricular stâng 
LVD Disfuncție ventriculară stângă 
LVEDD Diametru diastolic ventricular stâng 

LVEF Fracție de ejecție ventriculară stânga 
LVV Volum ventricular stâng 
M Luni 
MACE Evenimente adverse cardiovasculare majore 
MCS Asistență mecanică a circulației 
MDT Echipă multi-disciplinară 
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MedDRA Dicționar medical pentru activități de 
reglementare 

MEK Kinază extracelulară activată 
prin mitogen cu reglare a 
semnalului  

MHD Doză cardiacă medie 
MI Infarct miocardic 
MM Mielom multiplu 
MUGA Imagistică cardiacă nucleară 
N Nu 
NOAC anticoagulanți orali 

antagonici non-vitamina K 
NP Peptide natriuretice 
NSTE-ACS Sindrom coronarian acut cu elevare Non-

segment ST 
NT-proBNP peptidă natriuretică N-terminal pro-tip B 
PAD Boala arterială periferică 
PAH Hipertensiune arterială pulmonară 
PAP Tensiune arterială pulmonară 
PCI Intervenție coronariană percutană 
PD-1 Moarte celulară programată-1 
PD-L1 Moarte celulară programată/ ligand 1 
PE Embolism pulmonar 
Peric-E Efuziune pericardică 
PET Tomografie cu emisie de pozitroni 
PH Hipertensiune pulmonară 
PI Inhibitori de protează 
Pleu-E Efuziune pleurală 
PRECISE-DAPT Previziune complicaților de sângerare la 

pacienții cu implantare de stent și ulterior 
cu terapie  anti-plachetară duală  

PRONOUNCE Studiu comparativ al Siguranței cardio-
 vasculare  

A Degarelix comparativ cu Leuprolid la 
pacienții cu Cancer avansat de Prostată  și 
boli cardiovasculare 

PW Perete posterior ventricular stâng 
QI Indicator de calitate  
↑QTc Prelungire interval QT corectat  
QTc Interval QT corectat  
QTcF Interval QT corectat cu corecția  

Fridericia  

RA Atrial drept 
RAF Fibrosarcom accelerat rapid 
RCT Studiu randomizat controlat  
RIMA Artera mamară internă dreaptă  
ROCKET AF Inhibarea Factorului Xa cu Rivaroxaban o 

dată zilnic oral direct  versus antagonism cu 
vitamina K  pentru prevenirea AVC și a 
embolismului  - Studiu în Fibrilație Atrială 

RT Radioterapie  
RV Ventricular drept  
RVEF Fracție de ejecție a ventriculului drept  
RVV Volum ventricular drept  
s′ viteza de umplere timpurie  sistolică 

a valvulei tricuspide obținută prin 
imagistică doppler de țesut   

SBr Bradicardie sinusală 
SCORE2 Estimare Risc sistematic Coronarian 2 
SCORE2-OP Estimare Risc sistematic Coronarian 2— 

Vârstnici  
SEER Supraveghere, Epidemiologie și Rezultate 

finale  

SMART Manifestări secundare ale boli arteriale   
sPAP Tensiune arterială sistolică pulmonară  
SPEP Electroforeză proteine serice 
STEMI Infarct miocardic cu elevare de segment ST 
STIR Supresia selectivă a grăsimii  
STS   Societatea Chirurgilor de chirurgie 

Toracică –  
PROM     Risc Previzionat de mortalitate  
SVT Tahicardie supra-ventriculară  
SYNTAX Sinergie între intervenția coronariană 

percutană cu TAXus și chirurgia cardiacă  
TAPSE Excursia sistolică a inelului tricuspidian  
TAVI Implantare trans-cateter a valvei aortice  
TBIP Risc de tromembolie, Risc de sângerare, 

interacțiuni medicament-medicament, 
Preferințe pacient 

TdP Torsade de pointes 
TIL Limfocite cu infiltrare tumorală  
TKI Inhibitori de tirosin-kinază 
TRV Viteză regurgitare valvă tricuspidă  
TTE Eco-cardiografie trans-toracică 
TTS Sindromul Takotsubo  
tx Tratament  
ULN Limita superioară a valorilor normale  
UPEP Electroforeză a proteinelor din urină  
VA Aritmii ventriculare 
VascTox Toxicitate vasculară 
VEGF Factor vascular endotelial de creștere  
VEGFi Inhibitori de factor  endotelial de creștere  
VH Risc foarte înalt  
VHD Boală cardiacă valvulară  
VKA Antagoniști de vitamina K 
VTE Tromboembolism venos  
Y Da 

1. Preambul
Ghidul rezumă  și evaluează dovezile  cu scopul de a asista profesioniștii 
în sănătate  în a propune cele mai bune strategii de management  pentru 
un anumit pacient cu o anumită afecțiune. Ghidurile și recomandările 
acestora ar trebui să faciliteze deciziile profesioniștilor în sănătate în 
practica zilnică. Totuși, ghidurile nu sunt un substitut pentru  relația 
pacientului cu medicul său. Deciziile finale în ce privește un anumit 
pacient trebuie să fie luate de către personalul medical responsabil  pe 
baza a ceea ce aceștia consideră a fi cel mai adecvat în contextul dat. 
Aceste decizii se iau după consultare cu pacientul și aparținătorii 
acestuia. 

Ghidurile trebuie utilizate de către personalul medical. Pentru a ne 
asigura că toți utilizatorii au acces la cele mai recente recomandări, ESC 
oferă acces liber la aceste ghiduri. ESC avertizează cititorii asupra 
faptului că  limbajul tehnic poate fi interpretat eronat și își declină 
responsabilitatea în această privință.   

ESC a emis un număr mare de ghiduri în ultimii ani. Ca urmare a 
impactului acestora în practica clinică, s-au stabilit  criterii de calitate 
pentru elaborarea ghidurilor pentru a exista transparența deciziilor față 
de utilizator. Recomandările cu privire la formularea și emiterea de 
ghiduri ESC pot fi regăsite pe site-ul web al ESC (https://www. 
escardio.org/Guidelines). Ghidurile ESC reprezintă poziția oficială a ESC 
pe un anumit subiect și  sunt actualizate periodic. 
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Tabel 1  Clase de recomandări 

Tabel 2  Niveluri ale dovezilor 

În plus față de publicarea Ghidului de practică Clinică, ESC 
desfășoară Programul de Cercetare EURObservational al Registrelor 
Internaționale cu privire la bolile și intervențiile cardiovasculare, care 
sunt esențiale pentru a evalua procesele de diagnostic și terapeutice, 
utilizarea resurselor și respectarea liniilor directoare. Aceste registre 
au ca obiectiv furnizarea unei mai bune înțelegeri  asupra practicii 
medicale în Europa și la nivel mondial, pe baza datelor de calitate 
înaltă colectate în timpul practicii clinice de rutină. 

De asemenea, ESC elaborează seturi de indicatori de calitate (QI), 
care sunt instrumente pentru evaluarea nivelului de implementare a 
ghidurilor și pot fi utilizate de către ESC, spitale, furnizori de servicii 
medicale și profesioniști pentru măsurarea practicii clinice și în cadrul 
programelor educaționale alături de mesaje cheie din ghiduri pentru a 
îmbunătăți calitatea îngrijirilor și rezultatele clinice. 

Membrii acestui Grup de Lucru au fost selectați de către ESC pentru 
a reprezenta profesioniștii implicați în îngrijirea pacienților cu această 
patologie. Procedura de selecție are ca scop să se asigure că există un 
mix reprezentativ   de membri predominant de la nivelul întregii 
regiuni ESC dar și din comunitățile relevante de sub-specialități ESC. 

S-a acordat atenție diversității și incluziunii, mai ales în ceea ce
privește sexul și țara de origine. S-a efectuat o evaluare critică a
procedurilor de diagnosticare și a procedurilor terapeutice, inclusiv o
evaluare a raportului riscuri-beneficii. Nivelul de dovezi și forța
recomandării a anumitor opțiuni de management au fost ponderate și
cuantificate conform unor scale predefinite, așa cum se detaliază mai
jos. Grupul de Lucru a urmat procedurile de vot ESC. Toate
recomandările supuse la vot au primit cel puțin  75% din voturile
membrilor cu drept de vot.

Experții din panelurile de elaborare și analiză au completat 
formulare de declarații de interese  cu privire la toate relațiile care 
pot fi percepute ca surse potențiale sau reale de  conflict de interese. 
Declarațiile de interese  au fost analizate conform regulilor ESC privind 
declarațiile de interese și se pot regăsi pe site-ul web al ESC 
(http://www.escardio.org/ Guidelines) au fost strânse într-un raport 
și publicate  într-un document suplimentar și  simultan cu ghidul. 

Acest proces asigură transparență și previne potențialele erori în 
procesele de elaborare și analiză/ revizuire. Orice modificări la nivelul 
declarațiilor  de interese care apar în timpul perioadei de elaborare  

Definiție Formulare utilizată 

Există dovezi contradictorii și/ sau divergențe de opinie despre utilitatea/ 
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au fost înaintate către ESC și s-a efectuat actualizarea. Grupul de Lucru a 
fost susținut financiar în totalitate de către ESC fără implicarea din partea 
industriei sanitare. ESC CPG supraveghează și coordonează elaborarea de noi 
ghiduri. Comitetul este de asemenea responsabil pentru procesul de aprobare 
a acestor ghiduri. Ghidurile ESC sunt analizate și revizuite  în detaliu de către 
CPG și de către experți externi, inclusiv de către un mic grup de membri din 
întreaga regiune ESC dar și de către Comunitățile de Sub-specialități ale  ESC 
și Societățile Cardiace Naționale. După efectuarea reviziilor adecvate, 
ghidurile sunt semnate de către toți experții implicați în Grupul de Lucru. 
Documentul finalizat este semnat de către CPG pentru publicare în European 
Heart Journal. Ghidurile au fost elaborate după o analiză meticuloasă a 
cunoștințelor și dovezilor  medicale disponibile la momentul redactării 
acestora. Sarcina elaborării Ghidurilor ESC include de asemenea crearea de 
instrumente educaționale și programe de implementare  pentru 
recomandări, incluzând versiuni succinte de buzunar a ghidurilor, prezentări 
sintetice, carduri sintetice pentru ne-specialiști și o versiune electronică 
pentru aplicații digitale (telefoane inteligente, etc.). Aceste versiuni sunt 
prescurtate  și astfel, pentru informații mai detaliate, utilizatorul trebuie să 
acceseze întotdeauna  versiunea completă a textului ghidurilor, care este 
disponibilă pe site-ul web al  ESC și al European Heart Journal. Societățile 
Naționale Cardiace ale ESC unt încurajate să susțină, adopte, traducă și 
implementeze toate Ghidurile ESC. Sunt necesare programe de implementare 
deoarece s-a dovedit că rezultatul afecțiunilor poate fi în mod favorabil 
influențat de aplicarea recomandărilor clinice. Profesioniștii din domeniul 
medical sunt încurajați să ia act în totalitate de ghidurile ESC atunci când își 
exercită judecata clinică, dar și în crearea și implementarea de strategii 
medicale preventive, de diagnostic sau terapeutice. Totuși,  Ghidurile ESC nu 
prevalează în niciun fel asupra  responsabilității individuale a profesioniștilor 
din domeniul medical de a lua decizii adecvate și exacte în ce privește starea 
de sănătate a pacientului, în consultare cu pacientul sau cu aparținătorii 
atunci când este necesar sau adecvat. Este de asemenea responsabilitatea 
personalului medical să verifice regulile și reglementările în vigoare în fiecare 
stat cu privire la medicamente și dispozitive la momentul prescrierii și cu 
privire la regulile de etică profesională.  

Utilizarea medicamentelor în afara  utilizării intenționate  (off-label) 
poate fi prezentată în acest ghid  dacă există suficiente dovezi care să arate 
că pot fi considerate adecvate din punct de vedere medical  pentru o anumită 
afecțiune di dacă pacienții ar putea beneficia de terapia recomandată.  
Decizia finală cu privire la pacient trebuie luată de profesionistul responsabil  
având în vedere: 

(1) Situația specifică a pacientului. În acest caz se specifică faptul că, dacă 
nu este altfel specificat de reglementările naționale, utilizarea off-label 
a medicamentelor trebuie limitată la situații în care acest fapt este în
interesul pacientului, având în vedere calitatea, siguranța și eficacitatea 
și doar după ce pacientul a fost informat și și-a dat consimțământul;

(2) Reglementările sanitare naționale, indicațiile agențiilor guvernamentale
de reglementare și regulile de etică profesională, unde este cazul.

2. Introducere
Acesta este primul ghid de cardio-oncologie ale Societății Europene de 
Cardiologie (ESC). Obiectivul prezentului ghid este de a ajuta profesioniștii 
din domeniul medical care tratează pacienți oncologici înainte, în timpul și 

după tratamentele contra cancerului în privința sănătății sistemului lor 
cardiovascular și stării lor de bine. Acest ghid oferă orientare asupra 
definițiilor, diagnosticării, tratamentului și prevenirii toxicității CV ca urmare 
a tratamentului împotriva cancerului (CTR-CVT) și cu privire la administrarea  
bolii CV (CVD) cauzată în mod direct sau indirect de cancer. Acest sub-
domeniu al medicinei beneficiază de un număr limitat de studii pe care să se 
bazeze deciziile medicale, dovezile fiind limitate, iar acest ghid oferă opinii 
consensuale ale experților pentru ghidarea profesioniștilor în domeniul 
medical. 

Acest ghid include finițiile CTR-CVT (Secțiunea 3),1 și oferă o abordare 
personalizată a îngrijirilor pe baza evaluării riscului de toxicitate CV de 
referință (Secțiunea 4) precum și noi protocoale pentru supravegherea CV pe 
durata tratamentului oncologic (Secțiunea 5). Administrarea CTR-CVT acut 
este tratată în Secțiunea 6, unde pacienții cu cancer activ sunt cei care 
primesc tratament oncologic.  Pe parcursul acestor secțiuni,  decizia depinde 
de raportul riscuri/ beneficii  al eficacității tratamentului oncologic precum 
și de severitatea și impactul CTR-CVT. Se oferă ghidare pentru primele 12 
luni după finalizarea tratamentelor cardio-toxice (Secțiunea 7), când  CVD 
sub acută poate apărea și când pacienții care au dezvoltat CTR-CVT pe durata 
tratamentului oncologic  sunt re-examinați. Diagnosticarea și administrarea 
complicațiilor CV pe termen lung  a tratamentelor oncologice anterioare, 
după perioada de 12 luni de la finalizarea tratamentului cardio-toxic și 
integrarea în strategia generală de supraviețuire  pentru supraviețuitorii de 
cancer (CS) este prezentată în Secțiunea 8 cu noi recomandări de 
supraveghere pe termen lung  pentru pacienții cu risc ridicat. 

În Secțiunea 9 discutăm despre populațiile speciale  în cazul cărora CVD 
sunt cauzate în mod direct de cancer, sau unde sunt necesare precauții 
speciale. Secțiunea 10 oferă informații cu privire la  implicarea pacienților în 
propria îngrijire. Secțiunea finală subliniază rolul ESC ȘI al Consiliului  ESC de 
Cardio-Oncologie (ESC-CCO). 

Riscul CTR-CVT este o variabilă dinamică, iar riscul se modifică pe tot 
parcursul îngrijirii (Figura 1, Video 1). Riscul absolut de CTR-CVT este 
important pentru a înțelege și pune în balanță beneficiul absolut al 
tratamentului oncologic , înainte și în timpul tratamentului. Totuși, riscul 
CTR-CVT poate fi influențat de diverse variabile inclusiv implementarea 
tratamentelor primare de prevenție, optimizarea CVD existente, dozare, 
frecvența și durata tratamentului oncologic, apariția complicațiilor CV pe 
durata tratamentului și gravitatea lor, iar în CS, tratamentul cumulativ 
general primit, timpul care a trecut de la administrare și interacțiunea cu 
alte  CVD-uri. 

2.1. Cancerul și nevoile cardiovasculare 
ale pacientului oncologic 

Începând cu anii 90, s-a înregistrat o scădere constată a mortalității datorate 
cancerului, și în același timp o creștere constantă a CS2,3. În acest context, 
efectele secundare ale tratamentului au căpătat mai multă importanță.  
Administrarea CTR-CVT are un impact major asupra tipului de terapii anti-
cancer pe care pacienții le pot primi, dar și asupra rezultatelor pe termen 
lung legate de morbiditate și mortalitate la pacienții cu cancer. 
Administrarea eficace a pacienților care suferă atât de cancer, cât și de CVD 
necesită expertiză și interes unice din partea furnizorilor de servicii 
medicale, ceea ce a dus la formarea unei noi discipline: cardio-oncologia.4,5 
Un document recent publicat al ESC-CCO descrie criterii adecvate pentru 
organizarea și implementarea serviciilor de cardio-oncologie.5 

2.2. Rolul serviciilor de cardio-oncologie 
Obiectivul principal al disciplinei cardio-oncologiei este de a permite 
pacienților oncologici să beneficieze de cele mai bune tratamente 
oncologice în siguranță,  
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FigurA 1 Video 1 Ilustrare centrală: Dinamica riscului de toxicitate cardio-vasculară la pacienții oncologici pe durata tratamentului continuu. CS, 
supraviețuitori ai cancerului ; CTR-CVT, toxicitate cardio-vasculară în urma tratamentului oncologic; CV, cardiovascular; CVD, boală cardiovasculară; CVRF, 
factori de risc cardio-vascular;  Riscul CTR-CVT este o variabilă dinamică, care se modifică pe parcursul îngrijirii și este influențată de diverse condiții cum 
ar fi vârsta, istoricul oncologic,  CVRF  sau CVD preexistente și terapie oncologică cardiotoxică anterioară. Riscul CTR-CVT se modifică în timpul și după 
tratament în funcție de tip, doză, frecvență și durata tratamentului oncologic (linia albastră continuă). CVRF, CVD anterioare sau tratamentele oncologice 
anterioare  pot crește magnitudinea riscului de toxicitate CV acut  (linia mov continuă). Riscul CTR-CVT rămâne variabil ca magnitudine în timpul 
tratamentului oncologic și poate crește sau nu în timp (liniile punctate). Strategia de cardio-oncologie poate reduce magnitudinea CTR-CVT prin: (1) 
optimizarea administrării CVD și CVRF (săgețile verzi); (2) luarea în considerare a strategiilor cardio-protectoare la pacienții cu risc înalt (săgețile verzi); 
(3) organizarea supravegherii tratamentului oncologic; și (4) introducerea cardio-protecției de timpurii după detectarea CTR-CVT sub-clinice (săgeți mov).
Evaluarea riscului CV în primul an după finalizarea tratamentului oncologic cardiotoxic identificând CS care necesită urmărire pe termen lung. Se recomandă
programele de supraviețuire a cancerului care includ evaluarea de risc CV și administrarea CVRF/CVD management pentru a diminua evenimentele adverse
CV (săgeți maro).

diminuând CTR-CVT la nivelul întregii arii de îngrijiri oncologice.5 
Înainte de inițierea tratamentului oncologic despre care se cunoaște 
că prezintă profil de toxicitate CV echipa de cardio-oncologie trebuie 
să identifice și să trateze factorii de risc CV (CVRF) și CVD-urile pre-
existente și să definească un plan de prevenție și supraveghere pentru 
identificarea timpurie și administrarea eficace  a potențialelor 
complicații CV  (Figura 2). Un alt aspect important este participarea 
la discuții inter-disciplinare  cu privire la beneficiile și riscurile 
anumitor tratamente oncologice precum și continuarea sau 
întreruperea acestora dacă apar efectele secundare. După finalizarea 
tratamentului oncologic trebuie să se schimbe focalizarea  pe 
coordonarea urmăririi pe termen lung a tratamentului. Pentru 

pacienții cu terapii oncologice de durată cu risc de toxicitate CV,
supravegherea trebuie să continue până la finalizarea tratamentului.6–

8 Există de asemenea nevoia de re-evaluare a riscurilor CV la pacienții 
care necesită tratament pentru tumori secundare.   

2.3. Principiile generale 
ale cardio-oncologiei  
Un principiu major al cardio-oncologiei este integrarea  disciplinelor 
clinice. Furnizorii de cardio-oncologie trebuie să aibă cunoștințe din 
aria largă a managementului cardiologiei, oncologiei, și hematologiei.5 
Recomandările sunt formate cu privire la cele mai permisibile (din 

În timpul terapiei 
cardiotoxice 

Urmărire pe termen lung după 
tratament oncologic 

Risc CTR-
CVT 

Strategii de 
prevenție primare 

și secundare 

Supraveghere 
trat.oncologic 

Administrare timpurie 
CTR-CVT 

Programe supraviețuire cancer 

Risc înalt 

Timp 
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Traseul îngrijirilor în cardio-oncologie 

Diagnosticare 

cancer 

În timpul tratamentului 

oncologica 

   Primul an după 

tratamentul oncologicb 
Urmărire pe 

termen lung 

Evaluare risc 

toxicitate CV 

Informare, consiliere și susținerea pacienților pentru promovarea unui stil de viață sănătos 

managementul  CVRF și CVD conform ghidului ESC 

 Pacienți 
risc 

   scăzut 

Supraveghere 

standard 

Evaluare la 1 an 

după finalul 

tratamentului 

Evaluare CVRF  

anualăe 

Reevaluarea la noi simptome/ 

semne CV  

Pacienți risc 

moderat 

Trimitere la 
cardiologied

Evaluare la 1 an 

după finalul 

tratamentului 

oncologic 

Evaluare CVRF anuală e 

toxicitate CV re-stratificare 
la 5 ani 

TTE la fiecrae 5 ani 

Pacienți risc 

înalt și foarte 

înalt 

   Trimitere la 
   cardiologied 

prevenire CVD

  Evaluare la 3 luni și  
  1 an după finalizare  

      tratament oncologic 

Evaluarea anuală CVRFe
 

TTE la anii 1, 3, 5 și la 
fiecare 5 ani 

Trimitere cardiologie dacă apar noi simptome/ semne CV  sau dacă demarează CTR-CVT 

Clasa 1 Clasa 1Ia Clasa 1Ib 

Figura 2 Traseul îngrijirilor cardio-oncologice. BP, Tensiune arterială; CS, supraviețuitori cancer; CTR-CVT, toxicitate cardio-vasculară în urma tratamentului 
oncologic; CV, cardiovascular; CVD, boală cardiovasculară; CVRF, factor de risc cardiovascular; ECG, electrocardiogramă; ESC, Societatea Europeană de 
Cardiologie; HbA1c, hemoglobină glicozilată; HFA, Asociația Insuficienței Cardiace; ICOS, Societatea Internațională de Cardio-Oncologie; NP, peptide 
natriuretice; RT, radioterapie; TTE, eco-cardiografie trans-toracică. Supraveghere aCV conform risc de toxicitate CV, tip de cancer, stadiul cancerului și 
tratamentul oncologic.  Se recomandă evaluarea riscului bCTR-CVT în primul an după tratamentul cardiotoxic pentru a stabili un plan de urmărire pe termen 
lung. cUtilizarea instrumentelor HFA-ICOS de evaluarea a riscului trebuie luată în considerare pentru a evalua riscul CTR-CVT la pacienții oncologici care sunt 
programați să beneficieze de terapie oncologică cu cardio-toxicitate.  Se recomandă evaluarea clinică și ECG ca referință în cazul tuturor pacienților 
oncologici dar și  eco-cardografie, bio-markeri cardiaci sau alte teste de imagistică cardiacă pentru pacienții selectați , conform riscului de toxicitate CV de 
referință și în funcție de tipul de tratament oncologic (vezi Figura 7). dSe recomandă trimiterea către cardio-oncologie atunci când este disponibilă, în caz 
contrar, pacienții ar trebui trimiși către un cardiolog cu experiență în administrarea  CVD la pacienții oncologici. Se recomandă  eevaluarea anuală a riscului 
CV (inclusiv analiză clinică, BP, profil lipidic, HbA1c, ECG, și NP) și management CVRF management în cazul CS tratate cu un medicament cu potențial cardio-
toxic sau RT într-un volum care expune inima.   

perspectivă CVD) și cele mai eficace (din perspectivă oncologică) 
tratamente oncologice. Adjudecarea evenimentelor CV care apar la 
pacienții care sunt sub terapie activă este un alt aspect important 
al practicii cardio-oncologice.1,3 Acest aspect este adițional față 
de recomandările cu privire la cea mai bună arie de cuprindere a 
tratamentelor CV  inclusiv promovarea unui stil de viață sănătos 

și tratamente farmacologice, dispozitive și tratamente 
chirurgicale.4,9,10

Principiul care stă la baza  cursului dinamic al dezvoltării of CTR-
CVT la pacienții oncologici este faptul că riscul absolut depinde de 
riscul de referință și de modificările de expunere la tratamente 
cardiotoxice timp (Figura 3).11  
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Evaluarea inițială a riscului CV 

BCV 
preexistentă 

Antecedente 
de terapie 
cardiotoxică 

Vârstă, 
sex, 
genetică 

Factori de 
risc ai 

TCV-ATO 

Modificări 
ECG, ETT și a 
biomarkerilor 

cardiaci 

FRCV 
medicali 

Factori de 
risc legați 
de stilul de 
viață 

 Evaluarea clinică  Teste complementare 

Istoric de tratament 
antineoplazic Istoric CV 
FRCV 
Examen clinic 
Semne vitalea 

BNP sau NT pro BNPb

cTnb 

ECG 

Glicemie/ HbA1c 

Funcție renală/ eGFR 

Profil lipidic 
ETTc

Figura 3. Evaluarea inițială a riscului CV. BNP, peptide natriuretice atriale de tip B; cTn, troponină cardiacă; TCV-ATO, toxicitate cardiovasculară asociată 
terapilor oncologice; CV, cardiovascular; BCV, boală CV; FRCV, factori de risc cardiovasculari; ECG, electrocardiogramă; eGFR, rata de filtrare glomerulară 
estimată; HbA1c, hemoglobină glicozilată; NT-proBNP, pro-BNP N-terminal; ETT, ecocardiografie transtoracică aIncluzând tensiunea arterială, frecvența cardiacă, 
înălțimea, greutatea și indicele de masă corporală. bBiomarkerii cardiaci (troponina și NP) trebuie măsurați la pacienții cu risc de CTRCD, atunci când sunt 
disponibili, iar rezultatele trebuie interpretate în funcție de starea clinică a pacientului, de tipul de tratament al cancerului și de funcția renală. cConsiderați 
alte teste CV complementare la pacienții selectați: rezonanță magnetică cardiacă, angiografie coronariană prin tomografie computerizată, CPET (la pacienții 
selectați pentru stratificarea riscului preoperator [cancer pulmonar, de colon și rectal]). A se vedea secțiunea 4.6. 

Acest lucru a fost recunoscut în modelele conceptuale, cu 
instrumente de stratificare a riscului concepute pentru a clasifica 
pacienții cu cancer în funcție de riscul scăzut, moderat, ridicat și 
foarte ridicat de complicații CV înainte de începerea tratamentului. 
Acestea au fost publicate de către Asociația pentru Insuficiență 
Cardiacă (HFA) a ESC în colaborare cu Societatea Internațională de 
Cardio-Oncologie (ICOS) (a se vedea Secțiunea 4).12,13 Severitatea, 
durata și tipul de manifestare a TCV-ATO variază în funcție de tipul 
de cancer și de tratamentul administrat. Riscul în sine poate fi 
înțeles în două moduri: (1) probabilitatea apariției sale și (2) 
gravitatea complicației asociate (Figura 4). De exemplu, un pacient 
ar putea avea o probabilitate foarte mare de a dezvolta CTR-CVT, 
dar dacă acest efect advers este ușor, tratamentul oncologic ar 
trebui să continue. În schimb, un pacient cu o probabilitate scăzută 
ar putea fi totuși la risc 

ridicat în funcție de gravitatea evenimentului, ceea ce ar duce la 
întreruperea tratamentului oncologic, de exemplu, o scădere 
semnificativă a fracției de ejecție a ventriculului stâng (FEVS) la 
sub 40% după chimioterapia cu antracicline. Evoluția temporală a 
acestor manifestări poate fi de asemenea, destul de variată. După 
încheierea tratamentului cardiotoxic împotriva cancerului, se 
recomandă o nouă evaluare a riscului pentru a stabili traiectorii 
diferite pe termen lung ale evaluării CV. Aceste traiectorii depind 
de efectele toxice CV permanente și de leziunile cardiace sau 
vasculare ale unor terapii oncologice, de FRCV legați de pacient, 
de factorii de mediu și de factorii de stres (de exemplu, infecțiile 
virale acute). Scopul ar trebui să fie acela de a personaliza 
abordările pentru a minimiza TCV-ATO și pentru a îmbunătăți atât 
rezultatele tratamentelor oncologice, cât și pe cele CV. 
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Figura 4. Clasificarea riscului de toxicitate cardiovasculară legată de terapia cancerului și gravitatea bolii. TCV-ATO, toxicitate cardiovasculară 
asociată terapilor oncologice; CV, cardiovascular. Riscul final este combinația dintre probabilitatea (bazată pe incidența raportată) și gradul 
(gravitatea sau gradul) evenimentului advers. Cele mai vulnerabile grupuri de pacienți sunt cele care prezintă o probabilitate ridicată de a 
suferi un eveniment advers sever. Nivelul de atenție care trebuie acordat acestor pacienți variază în consecință. Riscul și tipul de TCV-ATO, 
precum și potențialul de reversibilitate, depind de diferiți factori, enumerați în Figura 3, care ar trebui luați în considerare pentru a defini 
prognosticul CV global dar și oncologic și pentru a individualiza supravegherea TCV-ATO. Factorii suplimentari care sporesc complexitatea 
evaluării riscului de TCV-ATO sunt tipul și prognosticul cancerului, precum și tipul, durata și intensitatea tratamentului oncologic. 

3. Definiții ale toxicității
cardiovasculare asociate terapiilor
oncologice
Mai multe terminologii și definiții au fost propuse anterior 
pentru a descrie spectrul TCV-ATO, ceea ce a dus la 
inconsecvențe în diagnostic și management. Necesitatea de 
a armoniza aceste definiții a fost declarată și recunoscută în 
mod frecvent și a avut ca rezultat recentele definiții 
internaționale ale TCV-ATO1 ce se regăsesc în acest ghid 
(Tabelul 3; Date suplimentare Tabelul S1). Acest document 
se va concentra pe definițiile de consens pentru 
cardiomiopatie și  insuficiență cardiacă (IC), micardită, 
toxicitate  

vasculară, hipertensiune, aritmiile cardiace și prelungirea 
intervalului QT corectat (QTc). Definițiile altor TCV-ATO, 
inclusiv ale bolilor cardiace pericardice și valvulare (BCV), 
sunt aceleași cu cele utilizate pentru populația generală în 
cardiologie. Pentru leziuni cardiace, cardiomiopatie și IC, se 
recomandă termenul descriptiv de disfuncție cardiacă legată 
de terapia cancerului (DCLTC), deoarece acesta surprinde 
spectrul larg de prezentări posibile și legătura etiologică cu 
domeniul larg de aplicare al diverselor terapii oncologice, 
inclusiv chimioterapia, agenții țintiți, terapiile imune și 
radioterapia. 

Severitatea clinică a TCV-ATO 

Ușoară Moderat
Seve

foarte 

Probabilitatea 
TCV-ATO 

Scăzută 

Intermediar
ă

Înaltă 
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Tabel 3 Definiții ale toxicității cardiovasculare asociate terapiilor oncologice 

ai 

Continuat 
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DCLTC 

DCLTC simptomatică (IC)a,b Foarte severă IC care necesită suport inotrop, suport circulator mecanic sau 

luarea în considerare a transplantului 

Severă IC ce necesită spitalizare 

Moderată Necesitatea intensificării tratamentului diuretic și a terapiei IC 

Ușoară Simptome ușoare de IC, nu este necesară intensificarea tratamentului 

DCLTC asimptomatică Severă Scădere FEVS ,40% 

Moderată Scădere FEVS ≥10 procente de la un FEVS 
de 40–49% 

SAU 

O nouă reducere a FEVS cu sub 10 procente până la o FEVS de 40-
49% ȘI fie o nouă scădere relativă a GLS de peste 15% față de 
valoarea inițială SAU o nouă creștere a biomarkerilor cardiacic 

Ușoară FEVS ≥ 50% 

ȘI nouă scădere relativă a GLS de peste 
15% față de valoarea inițială  
SAU/ȘI o nouă creștere a biomarkerilor cardiacic 

ICI miocatrdită (diagnostic clinic sau anatomopatologic) 

Diagnostic anatomopatologic (BEM) Infiltrate multifocale de celule inflamatorii cu pierdere evidentă de cardiomiocite prin microscopie optică 

Diagnostic clinicd Creștere a cTn (nouă sau schimbare semnificativă față de valoarea inițială) cu 1 criteriu major sau 2 
criterii minore, după excluderea SCA și a miocarditei infecțioase acute pe baza suspiciunii clinicef 

Criteriu major: 
• Miocardita acută diagnosticată prin RMN (criteriile Lake Louise modificate)g 

Criterii minore: 

• Sindrom clinic (inclusiv oricare dintre următoarele: oboseală, mialgii, dureri toracice, diplopie, ptoză,
dificultăți de respirație, ortopnee, edem la nivelul membrelor inferioare, palpitații, amețeli, sincopă,
slăbiciune musculară, șoc cardiogen)
• Aritmie ventriculară (inclusiv stop cardiac) și/sau o nouă disfuncție a sistemului de conducere
• Declin al funcției sistolice a VS, cu sau fără tulburări segmentare de cinetică într-un model non-Takotsubo

• Alte reacții adverse legate de imunitate, în special miozită, miopatie, miastenia gravis 
• RMN sugestivh

Severitatea miocarditei • Fulminantă: Instabilitate hemodinamică, IC care necesită ventilație neinvazivă sau invazivă, bloc cardiac
complet sau de grad înalt și/sau aritmie ventriculară semnificativă

• Non-fulminantă: Inclusiv pacienți simptomatici, dar stabili din punct de vedere hemodinamic și electric,
precum și cazuri diagnosticate accidental în același timp cu alte evenimente adverse de natură
imunologică. Pacienții pot avea FEVS redusă, dar fără caracteristici de boală severă

• Refractară la steroizi: Miocardită care nu se rezolvă sau se agravează (înrăutățire clinică sau creșterea 
persistentă a troponinei după excluderea altor etiologii) în pofida dozelor mari de metilprednisolon

Recuperarea post-miocardită • Recuperare completă: Pacienți cu dispariția completă a simptomelor acute, normalizarea biomarkerilor și 
recuperarea FEVS după întreruperea imunosupresoarelor. RMN poate prezenta în continuare LGE sau T1 ridicat 
din cauza fibralizării, dar orice sugestie de edem acut ar trebui să lipsească

• Recuperarea: Îmbunătățirea continuă a simptomelor, semnelor, a biomarkerilor și a parametrilor imagistici 

pacientului, dar care nu s-au normalizat încă, în timp ce se scad trepat dozele de imunosupresoare.

Toxicitate vasculară (pentru definiții cardiologice generale, a se vedea datele suplimentare, tabelul S1) 

Toxicitate vasculară asimptomatică BAC Toxicitate vasculara 
simptomatică 

AVC 

BAP AIT 

Boală arterială carotidiană IM 

Tromboză venoasă ACS 

Tromboză arterială SCC 

Vaso-reactivitate periferică BAP 
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Vaso-reactivitatea 

arterelor coronare 
epicardice 

Angină vasospastică 

VAso-reactivitatea 
microvasculară coronariană 

Angină microvasculară 

Fenomen Raynaud 

Hipertensiune arterială 

Pragul de tratament pentru 
hipertensiune arterială înainte, în 
timpul și după terapie 

La pacienți cu risc înalt de CVi: ≥130 mmHg systolic and/or ≥80 mmHg diastolic 

Altfel: ≥140 mmHg i/sau ≥90 mmHg 

Pragul de menținere a terapiei 
cancerului 

≥180 mmHg sistolică și/sau ≥110 mmHg diastolică 

Urgență hipertensivă (Foarte mare) Creștere a TA asociată cu leziuni acute de organ (inimă, retină, creier, rinichi și 
artere 

mari), necesitând o reducere imediată a TA pentru a limita extinderea sau a promova regresia 

leziunilor organelor țintă. 
Aritmii cardiace 

Prelungire QT Prelungit: QTcF . 500 msj 

Bradicardie Pentru definiții generale cardiologice, a se vedea datele suplimentare, tabelul S1. 

Tahicardie supraventriculară 

Aritmie ventriculară 

FA 

SCA, sindroame coronariene acute; FA, fibrilație atrială; BNP, peptide natriuretice de tip B; TA, tensiune arterială; BAC, boală arterială coronariană; SCC, sindroame coronariene cronice; 
RMC, rezonanță magnetică cardiacă; cTn, troponină cardiacă; DCLTC, disfuncție cardiacă legată de terapia cancerului; CV, cardiovascular; VEC, fracție de volum extracelular; BEM, biopsie 
endomiocardică; ESC, Societatea Europeană de Cardiologie; GLS, strain longitudinal global; IC, insuficiență cardiacă; HFmrEF, IC cu fracție de ejecție ușor redusă; HFpEF, insuficiență cardiacă 
cu fracție de ejecție conservată; HFrEF, insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție redusă; ICI, inhibitori ai punctelor de control imunitar; LGE, late gadolinium enhancement; late gadolinium 
enhancement, VS, ventriculul stâng; FEVS, fracție de ejecție a ventriculului stâng; IM, infarct miocardic; NT-proBNP, peptide natriuretice de tip pro-B N-terminal; BAP, boală arterială 
periferică; QTcF, interval QT corectat utilizând corecția Fridericia; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation2-Persoane Vârstnice. A 
se vedea datele suplimentare, tabelul S1 pentru o definiție extinsă. 
a
Cu FEVS și biomarkeri de susținere a diagnosticului pe baza Ghidului ESC 2021 pentru diagnosticul și tratamentul IC acute și cronice.14 

bDCLTC simptomatică reprezintă IC, care este un sindrom clinic alcătuit din simptome cardinale (de exemplu, dispnee, edeme gambiere și fatigabilitate) care pot fi însoțite de 
semne (de exemplu, presiune venoasă jugulară crescută, raluri pulmonare crepitante și edem periferic) și a fost în mod tradițional împărțit în fenotipuri distincte pe baza măsurării FEVS: ≤40% 
= HFrEF; 41-49% = HFmrEF; ≥50% = HFpEF. 
cTnI/cTnT >percentila 99, BNP≥35ng pg/mL, NT-proBNP≥125 pg/mL sau o nouă creștere semnificativă față de valoarea inițială, dincolo de variația biologică și analitică a testului. 
dDiagnosticele clinice trebuie confirmate cu ajutorul imagisticii prin rezonanță magnetică sau al BEM, dacă este posibil și fără a provoca întârzieri de tratament.Tratamentul cu 
imunosupresoare trebuie inițiat prompt în așteptarea testelor de confirmare suplimentare la pacienții simptomatici.  
eSe pot utiliza troponina I și T; cu toate acestea, observațiile clinice sugerează că troponina T poate fi în mod fals ridicată la pacienții cu miozită concomitentă și fără miocardită.15–17  
fÎn conformitate cu protocoalele locale. 
gRMC diagnostic: Bazat pe criteriile Lake Louise updadate18: Criteriu bazat pe T2 + criteriu bazat pe T1 + criterii de susținere (criterii bazate p e T2: creșterea regională sau globală a T2 nativ 
sau T2 intensitatea semnalului; criterii bazate pe T1: creșterea regională sau globală a T1 nativ, sau creșterea regională sau globală a ECV, sau prezența LGE; criterii de susținere: pericardită 
și/sau disfuncție sistolică regională sau globală a VS ) . 
hRMC sugestiv: care îndeplinește unele, dar nu toate criteriile modificate Lake Louise. Prezența criteriilor bazate pe T2 sau T1 poate susține un diagnostic de inflamare miocardică acută în 
contextul clinic adecvat. 
iSCORE2 (<70 ani), SCORE2-OP (>70 ani) sau echivalent.19 Stratificarea riscului CV: <50 de ani: risc scăzut <2,5%, risc moderat de la 2,5% la <7,5%, risc ridicat ≥7,5%; 50-69 de ani: risc scăzut 
<5%; risc moderat de la 5% la <10%;≥risc ridicat ≥10%; ≥70 de ani: risc scăzut <7,5%, risc moderat de la 7,5% la <15%, risc ridicat ≥15%. 
jQTcF 480–500 ms: corectarea cauzelor reversibile, reducerea la minimum a altor medicamente ce prelungesc QT, închiderea monitorizării QTcF. Se recomandă Fridericia(QTcF = QT/3√RR).20 

4. Stratificarea riscului
cardiovascular înaintea inițierii
terapiei anti-neoplazice

Momentul optim pentru a lua în considerare strategiile de 
prevenire a bolilor cardiovasculare la pacienții cu cancer este în 
momentul diagnosticului de cancer și înainte de inițierea 
tratamentului cancerului.4,5 Acest lucru permite echipei de 
oncologie să ia în considerare riscul CV în timp ce face alegeri 
privind tratamentul cancerului, educarea pacienților cu privire 
la riscul lor CV, personalizarea strategiilor de supraveghere CV 
și de urmărire și trimiterea adecvată a pacienților cu risc ridicat 
către serviciile de cardio-oncologie. Aceste strategii sunt 
necesare pentru a atenua riscul de boli cardiovasculare și pentru 
a îmbunătăți aderența la tratamentele eficiente împotriva 
cancerului și supraviețuirea generală. 

Strategiile de prevenire a bolilor cardiovasculare necesită 
o abordare personalizată. Evaluarea riscului este o sarcină
dificilă și este vital ca medicii să adopte o abordare
sistematică, fără a întârzia tratamentul oncologic.12,21,22

Figura 5 oferă o abordare cuprinzătoare a evaluării
riscurilor. Alegerea testelor cardiace (electrocardiogramă
[ECG], biomarkeri și imagistică) ar trebui să fie
individualizată în funcție de riscul CV și de tratamentele
planificate pentru cancer.

4.1. Abordarea generală a riscul de 
toxicitate cardiovasculară la pacienții 
cu cancer 
Evaluarea riscului TCV-ATO înainte de tratament ar trebui, 
în mod ideal, să fie performată folosind o metodă 
recunoscută de stratificare a riscului în care mai mulți 
factori de risc sunt încorporați pentru a determina riscul 
specific al pacientului.23
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Figura 5 Evaluarea de bază a riscului de toxicitate cardiovasculară înainte de terapia anti-neoplazică. BNP, peptide natriuretice de tip B; cTn, troponină cardiacă; 
DCLTC, disfuncție cardiacă legată de terapia cancerului; CV, cardiovascular; BCV, boală CV; FRCV, factori de risc CV; ECG, electrocardiogramă; ESC, 
Societatea Europeană de Cardiologie; GLS, strain longitudinal global; HFA, Asociația pentru Insuficiență Cardiacă; ICOS, Societatea Internațională de 
Cardio-Oncologie; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; NP, peptide natriuretice (inclusiv BNP și NT-proBNP); NT-proBNP, peptida pro-BNP N-
terminală; QTc, interval QT corectat; QTcF, interval QT corectat folosind corecția Fridericia; ETT, ecocardiografie transtoracică. aLa evaluarea FRCV, 
includeți informații despre stilul de viață nesănătos, inclusiv comportamentul sedentar, fumatul și consumul de alcool. bVezi Figura 3. cÎn funcție de 
tratamentul cancerului și de evaluarea riscului HFA- ICOS. dcTnI/T . percentila 99, BNP ≥ 35 pg/mL, NT-proBNP ≥ 125 pg/mL. ePacienții cu FEVS inițială 
<50% sau la limita inferioară (FEVS 50-54%) trebuie să fie trimiși la un cardiolog specializat sau la un cardio-oncolog. Atunci când se utilizează TTE, în mod ideal 
ar trebui măsurate FEVS tridimensională și GLS. În cazul în care evaluarea GLS nu este disponibilă, ar trebui luați în considerare alți markeri ai funcției longitudinale 
(ex. viteza Doppler inelară). Rezonanța magnetică cardiacă ar trebui luată în considerare dacă ETT este non-diagnostică. fAnemie, infecții, diselectrolitemii, 
afecțiuni metabolice, alte medicamente care prelungesc QTc. gSe recomandă evaluare cardio-oncologică atunci când este disponibilă; alternativ, pacienții ar 
trebui să fie trimiși la un cardiolog specializat cu experiență în gestionarea bolilor cardiovasculare la pacienții cu cancer. 

Doar un număr limitat de scoruri de risc retrospective au fost 
publicate la pacienții cu cancer. Majoritatea acestor scoruri 
au fost elaborate pentru grupuri specifice de pacienți cu 
cancer și nu pot fi aplicate sau extrapolate cu ușurință la 
alte tipuri de tumori maligne.24–29 Deși este necesară o 
validare suplimentară, instrumentele de evaluare a riscului 
HFA-ICOS ar trebui 

să fie luate în considerare pentru a determina riscul de TCV-
ATO înainte de tratament, deoarece sunt ușor de utilizat și 
implementat în serviciile de oncologie și hematologie. 
(Tabelul 4; Date suplimentare,Tabelele S2–S7).12,13 Alți 
factori de risc. calculatoare (ex. scorul de risc SMART 
[Second manifestations of arterial disease], scorul de risc 
ADVANCE [Action in Diabetes and Vascular Disease: 

Evaluarea riscului 
 HFA-ICOS : 

FRCVa

scăzutee

Consult cardiologicg
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4246 ESC Guidelines 

Tabelul 4 Asociația de Insuficiență Cardiacă-Societatea Internațională de Cardio-Oncologie - 
stratificarea riscului de toxicitate cardiovasculară de bază 

Factorii de risc de 
toxicitate CV de bază Antracicline Terapii 

anti-HER2 
Inhibitori 

VEGF 

Inhibitori 
BCR-ABL 

Terapii 
mielom 
multiplu 

Inhibitori 
RAF și MEK 

BCV preexistentă 

IC/cardiomiopatie/ 

DCLTC 

VH VH VH H VH VH 

BCV severă H H – – – H 

IM sau ICP sau CABG H H VH – – H 

Angină stabilă H H VH – – H 

Boală arterială vasculară – – VH VH VH – 

Index gleznă-braț 
anormal 

– – – H – – 

HP – – – H – – 

Tromboză arterială cu TKI – – – VH – – 

Tromboză venoasă 
(TVP/EP) 

– – H M2 VH – 

Aritmiea – M2 M2 M2 M2 M1 

QTc ≥ 480 ms – – H H – – 
450 ≤ QTc , 480 ms 

(bărbați); 460 ≤ QTc , 480 

ms (women) 

– – M2 M2 – – 

Prior PI CV toxicity – – – – VH – 

Prior IMiD CV toxicity – – – – H – 

Imagistică Cardiacă 

FEVS , 50% H H H H H H 

FEVS= 50–54% M2 M2 M2 – M2 M2 

Hipertrofie VS – – – – M1 – 

Amiloidoză cardiacă – – – – VH – 

Biomarkeri Cardiaci 

Creșterea cTnb M1 M2 M1 – M2 M2 

Creșterea NPb M1 M2 M1 – H M2 

Vârsta și FRCV 

Vârsta ≥ 80 ani H H – – – M1 

Vârsta 65–79 ani M2 M2 – – – M1 

Vârsta ≥ 75 ani – – H H H M1 

Vârsta 65–74 ani – – M1 M2 M1 M1 

Vârsta ≥ 60 ani – – – M1 – – 

Scor de risc de BCV 10 
ani. 20% 

– – – H – – 

Hipertensiunec M1 M1 H M2 M1 M2 

Boală renală cronicăd M1 M1 M1 M1 M1 M1 

Proteinurie – – M1 – – – 

DZe M1 M1 M1 M1 M1 M1 

Dislipidemief – – M1 M1 M1 – 

Istoric familial de 
trombofilie 

– – – M1 M1 –
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Terapie oncologică curentă 

Dexametazonă. 160 mg/ 
lună 

– – – – M1 – 

Include antracicline înainte de 
terapia țintită HER2 

– M1g – – – – 

Expunere anterioară 

Antracicline Î M2h Î – Î Î 

Trastuzumab – FÎ – – – – 

RT la nivelul toracelui stâng sau 
mediastinului 

Î M2 M1 – M1 M2 

Chimioterapie non-antraciclinică M1 – – – – – 

Factori de risc asociați stilului de viață 

Fumător activ sau istoric de 
fumat 

M1 M1 M1 Î M1 M1 

Obezitate (IMC >30 kg/m2) M1 M1 M1 M1 M1 M1 

AF, fibrilație atrială; BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; IMC, indice de masa corporală; BNP, peptid natriuretic de tip B; TA, tensiune 
arterială; CABG, coronary artery bypass graft; cTn, troponină cardiacă; DCATO, disfuncție cardiacă asociată terapiei oncologică; CV, cardiovascular; BCV, boală 
cardiovasculară; FRCV, factori de risc cardiovascular; DZ, diabet zaharat; TVP, tromboză venoasă profundă; eFRG, rata de filtrare glomerulară estimimată; Î, risc 
înalt; HbA1c, hemoglobină glicozilată; HER2, human epidermal receptor 2; IC, insuficiență cardiacă; IMiT, Terapie imunomodulatoare; VS, ventricul stâng; FEVS, 
Fracție de ejecție a ventriculului stâng; M, risc moderat; MEK, mitogen-activated extracellular signal-regulated kinază; IM, infarct miocardic; MM, mielom 
multiplu; PN, peptide natriuretice (inclusiv BNP și NT-proBNP); NT-proBNP, peptidul natriuretic tip pro-B azot-terminal ; PCI, intervenție coronariană 
percutană; TEP, trombembolism pulmonar; HTP, hipertensiune pulmonară; IP, inhibitor de proteazomi; QTc, interval QT corectat; RAF, rapidly 
accelerated fibrosarcoma; RT, radioterapie; TKI, inhibitor de tirozin-kinază; LSN, limita superioară a normalului; VEGFi, vascular endothelial growth factor 
inhibitors; FÎ, risc foarte înalt; BVC, boală valvulară cardiacă. 
O variantă extinsă a tabelului se găsește în Supplementary data, Tables S2–S7. 
Nivel de risc: risc scăzut = fără factori de risc SAU un factor de risc moderat1; risc moderat(M) = factori de risc moderat cu un total de 2-4 puncte (Moderat 
1 [M1] = 1 punct; Moderat [M2] = 2 puncte); risc înalt (Î) = factori de risc moderat cu un total de  ≥5 puncte SAU orice factor de risc înalt; foarte 
înalt (FÎ) = orice factor de risc foarte înalt. 
aAF, flutter atrial, tahicardie ventriculară sau  fibrilație 
ventriculară.  
bValori ridicate peste LSN a laboratorului. 
cTA sistolică >140 mmHg sau  TA diastolică > 90 mmHg sau în tratament.   
deRFG <60mL/min/1.73m2. 
eHbA1c >7.0% sau > 53mmol/mol sau în tratament. 
fNon-HDL colesterol > 3.8 mmol/l (>145mg/dl) sau în tratament. 
gRisc înalt dacă se administrează concomitent chimioterapie cu antraciclină și trastuzumab.  
hNeoplazie anterioară (nu protocolul de tratament curent). 

Tabelul 5. Doza echivalentă de antracicline 

Doxorubicină Epirubicină Daunorubicină Mitoxantronă     Idarubicinăa 

CV toxicity dose ratio 1 0.8 0.6 10.5 5 

Isoequivalent dose 100 mg/m2 125 mg/m2 167 mg/m2 9.5 mg/m2 20 mg/m2 
Acest tabel se referă la dozele echivalente de antracicline având drept referință doxorubicina. A se avea în vedere că aceste doze sunt 
derivate din cazurile de supraviețuire în neoplaziile pediatrice.  
aDatele pentru idarubicină de bazează pe un raport estimat al eficacității antineoplazice care nu este derivat din datele de 
cardiotoxicitate. Raportul dozei de toxicitate cardiovasculară oferă valoarea care trebuie utilizată pentru a multiplica doza  de 
antraciclină de interes pentru a se converti în doze echivalente de doxorubicină. De exemplu: pentru a converti 125 mg/m2 de epirubicină 
la echivalentul în doxorubicină, de multiplică doza cu 0.8 (125mg/m2 x 0.8=100mg/m2 de doxorubicină).  

Preterax and Diamicron-MR Controlled Evaluation], scorurile 
de risc SCORE2 [Systematic Coronary Risk Estimation 2] și 
SCORE2-OP [Systematic Coronary Risk Estimation 2—Older 
Persons], scorul de risc ASCVD [AtheroSclerotic Cardiovascular 
Disease], U-Prevent, și calculatoare de risc pe parcursul vieții) 
ar putea să fie luate în considerare pentru evaluarea 
inițială a scorului de risc cardiovascular, având în 
vedere că neoplazia în sine crește riscul de apariție a 
BCV.19,23,30,31

Evaluarea inițială a riscului trebuie luată în 
considerare de către echipa oncologică sau 
hematologică la toți pacienții neoplazici care urmează 
să primească terapie oncologică asociată cu un nivel 
ridicat de TVC-ATO (toxicitate cardiovasculară asociată 
terapiei oncologice), sau de către un cardiolog în cazul 
în care este necesar. În cazul pacienților care urmează 
sa primească chimioterapie cu antracicline, doza 
cumulată planificată este de asemenea relevantă și  
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Figura 6. Abordarea cardio-oncologică generală a evaluării riscului de toxicitate cardiovasculară conform Asociației de Insuficiență Cardiacă-Societatea 
Internațională de Cardio-Oncologie; CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară, FRCV, factori de risc cardiovascular, ESC, Societatea Europeana de Cardiologie, 
AIC, Asociația de Insuficiență Cardiacă; SICO, Societatea Internațională de Cardio-Oncologie. a Evaluarea cardiologică este recomandată atunci când este disponibilă; 
alternativ, pacienții ar trebui să fie redirecționați către un cardiolog specializat în managementul BVC la pacienții oncolog ici. 

≥250 mg/m2 de doxorubicină sau echivalențe ar trebui să fie 
considerate la risc înalt (Tabel 5).32

Rezultatele stratificării riscului cardiovascular ar trebui 
discutate cu pacientul și documentate. Acest proces va  per-
mite de asemenea validarea ulterioară a acestor instrumente. 

Evaluarea oncologică (programe de cardio-oncologie 
sau cardiolog cu experiență în tratarea BVC la pacienți 
oncologici) este recomandată la pacienți cu risc inițial înalt 
sau foarte înalt de TVC-ATO (Tabelul 4) pentru a institui 

strategii de ameliorare a riscului.33 Pacienții cu risc moderat pot 
beneficia de monitorizarea îndeaproape, de 
managementul FRCV tradiționali și, pacienți selectați cu risc 
moderat ar putea beneficia de asemenea de evaluarea 
cardiologică. (Figura 6). Pacienții cu risc scăzut pot fi urmăriți în 
cadrul programului oncologic cu evaluarea cardiologică în cazul 
apariției TVC-ATO sau a unor noi FRCV ce nu pot fi controlați. 

Pacient oncologic 

 

 

   

Evaluarea ocologică de rutină  

  

 

Stratificarea riscului CV înainte de inițierea 
terapiei oncologice (Clasa I) 

Evaluarea inițială a riscului AIC-SICO (Clasa IIa) 

Rezultate AIC-SICO 

Risc redus Risc moderat Risc înalt/foarte înalt 

ȘI ȘI ȘI 

ȘI ȘI 

Evaluare cardiologicăa în 
cazurile care dezvoltă 
toxicitate CV (Clasa I) 

Evaluare oncologică mai 
îndeaproape 

Evaluare cardiologicăa în 
cazurile care dezvoltă 
toxicitate CV (Clasa I) 

Evaluare cardiologicăa 

(Clasa IIb) 

Evaluare cardiologicăa 

(Clasa I) 

Discutarea balanței risc 
beneficiu a cardiotoxicității 

terapiei oncologice  
(Clasa I) 

Strategie 
cardioprotectivă  

(Clasa IIa) 

Comunicarea rezultatelor din cadrul evaluării riscului de toxicitate cardiovasculara (Clasa I) 
Educarea pacientului cu privire la risc și la un stil de viață corespunzător (Clasa I) 

Managementul FRCV și BCV conform ghidurile ESC (Clasa I) 
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Tabel 1 de recomandări. Recomandări pentru 
abordarea generală a stratificării riscului de 
toxicitate cardiovasculară. 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Stratificarea riscului de toxicitate CV este 
recomandată la toți pacienții oncologici înaintea 
inițierii terapiei oncologice cu potențial 
cardiotoxic.12,14,19,21,25,28,31 

I B 

Comunicarea rezultatelor evaluării riscului 
de toxicitate CV către pacient sau către 
personalul medical este recomandată. 

I C 

Folosirea scorului de risc AIC-SICO ar trebui să 
fie luată în considerare la stratificarea riscului 
de toxicitate CV la pacienții cu neoplazii care 
urmează să primească terapie oncologică.12 

 

IIa C 

Este recomandat ca pacienții cu risc de toxicitate 
CV scăzut să primească terapie oncologică fără 
întârziere. 

I C 

În cazul pacienților cu risc de toxicitate CV 
moderat, evaluarea cardiologică ar putea să fie 
luată în considerare.e 

IIb C 

Evaluarea cardiologicăd este recomandată în 
cazul pacienților cu risc înalt și foarte înalt 
înainte de inițierea terapiei oncologice.f 

I C 

Evaluarea raportului risc/beneficiu în cazul 
terapiei oncologice la pacienții cu risc înalt 
și foarte înalt în echipă multidisciplinară 
este recomandată înainte de inițierea 
terapiei. 

I C 

Evaluarea cardiologică este recomandată în cazul 
pacienților oncologici cu BCV preexistentă sau 
modificări la evaluarea inițială a riscului de 
toxicitate CV în cazul pacienților care necesită 
terapie oncologică cu potențial cardiotoxic. 

I C 

CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; ECG, electrocardiogramă; GLS, global 
longitudinal strain; HbA1c, hemoglobină glicozilată; AIC, Asociația de 
Insuficiență Cardiacă; SICO, Societatea Internațională de Cardio-Oncologie; 
FEVS, fracție de ejecție a ventricului stâng, ETT, Ecografie transtoracică; LSN, limita 
superioară a normalului. 
a Clasă de recomandare. 
b Nivel de evidență. 
CInclusiv istoricul și evaluarea clinică, ECG, analize generale, HbA1c, profil lipidic, 
biomarkeri cardiaci și/sau ETT (în funcție de tipul de terapie oncologică și riscul de 
toxicitate CV). 
dEvaluarea cardiologică este recomandată atunci când este disponibilă; alternativ, 
pacienții ar trebui să fie redirecționați spre un cardiolog cu expertiză în evaluarea 
afecțiunilor cardiovasculare la pacienții oncologici.  
eFără amânarea terapiei oncologice. 
f În cazul în care urgența oncologică nu impune inițierea imediată a terapiei oncologice. 
gAfectare CV moderat-severă sau modificări anormale nou descoperite (biomarkeri 
cardiaci > LSN, FEVS  50%, GLS sub valoarea normală, afectare miocardică, pericardică 
sau cardiopatie valvulară moderat-severă diagnosticată anterior, modificări ale ECG 
inițial. 

4.2. Istoricul și evaluarea clinică 
Examenul clinic și anamneza atentă sunt recomandate în stabilirea 
inițială a riscului. Pacienții oncologici se împart în două cohorte în 
funcție de prezența sau absența BCV preexistente. Strategia de 
prevenție primară poate fi luată în considerare în cazul pacienților 
fără BCV sau DCATO, în timp ce prevenția secundară se recomandă 
în cazul pacienților cu BCV prezentă sau istoric de DCATO. 12  

Este recomandată evaluarea factorilor de risc tradiționali 
pentru BCV. Atunci când sunt prezenți, eficacitatea 
tratamentului și controlul acestor factori de risc 
modificabili ar trebui determinat pentru a asigura un 
controlul optim pe parcursul terapiei oncologice.4,34 Cu 
toate că scorurile recente SCORE2 și SCORE2-OP19 nu sunt 
dezvoltate pentru pacienții neoplazici, calcularea riscului 
este recomandată pentru pacienții oncologici >40 ani (dacă 
nu sunt încadrați automat în categorie de risc înalt sau 
foarte înalt în funcție de BCV documentată, diabet zaharat, 
boală renală sau un singur factor de risc foarte ridicat) ca 
referință pentru optimizarea tratamentului FRCV.19,31,35 
Istoricul familial de afectare cardiovasculară precoce ar trebui să 
fie luat în considerare având în vedere că modificările genetice 
asociate cu BCV pot predispune pacienții oncologici la risc mai 
ridicat de DCATO.36–38 Factorii de risc asociați stilului de viață 
precum fumatul, consumul de alcool, sedentarismul, expunerea la 
poluare și fragilitatea sunt factori de risc importanți comuni atât 
pentru neoplazii, cât și pentru BCV. Informațiile referitoare la 
istoricul anterior de neoplasm, terapiile oncologice cardiotoxice și 
dozele ar trebui să fie documentate. Pacienții trebuie întrebați 
despre simptomele cardiovasculare tipice (ex. angină de efort, 
dispnee de efort, ortopnee, palpitații și edeme periferice) ce pot 
ghida examenul clinic și investigațiile. Examenul clinic ar trebui să 
documenteze semnele vitale și semne de BCV nediagnosticată 
precum IC, boală pericardică, boală valvulară și aritmii.39–42

Al doilea scenariu este prevenția secundară la 
pacienții cu istoric de BCV. Acești pacienți oncologici 
prezintă un potențial risc ridicat sau foarte ridicat de 
evenimente CV viitoare12 și necesită o evaluare clinică mai 
amănunțită a BCV, a severității acesteia și a tratamentelor anterioare 
și actuale. În funcție de tipul și severitatea BCV, investigații adiționale-
inclusiv ecocardiografie de repaus și de stres, rezonanță magnetică 
cardiacă( RMN-C), imagistică de perfuzie nucleară și angioCT 
coronarian pot fi recomandate pentru evaluarea riscului. Identificarea 
afectării cardiovasculare inițiale nu ar trebui să reprezinte automat un 
motiv pentru amânarea terapiei oncologice, ci ar trebui evaluată 
oportunitatea de optimizare a riscului CV înainte și pe parcursul 
terapiei. Discuțiile referitoare la raportul risc/beneficiu ar trebui să 
includă pacientul, oncologul sau hematologul și, atunci când este 
disponibil, un specialist în cardio-oncologie. 

Tipul de neoplazie și prognosticul, tipul, durata și 
intensitatea terapiei oncologice sunt factori de risc 
adiționali în complexitatea evaluării riscului CV inițial 
(Figura 1).4,12,43 Istoricul, examenul clinic și factorii de risc legațo 
de tratament care contribuie la DCATO sunt rezumați în  
Supplementary data, Table S8. Acești factori de risc ar trebui luați în 
considerare împreună cu ECG inițial, biomarkeri cardiaci și teste de 
imagistică cardiacă (rezumate în Figura 7) la conturarea evaluării de 
bază pentru DCATO. 

4.3. Electrocardiograma 
Electrocardiograma cu 12 derivații este o investigație ușor disponibilă 
ce poate oferi informații importante despre BCV subiacentă. Semne 
ECG de suprasolicitare cardiacă, anomalii de conducere, aritmii, 
ishemie, sechelă de infarct miocardic și hipovoltaj ar trebui să fie 
interpretate în context clinic. Se recomandă evaluare ECG înaintea 
inițierii terapiei oncologice care predispune la
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Figura 7. Recomandări de screening pentru pacienții neoplazici cu terapie oncologică cu potențial cardiotoxic. 3D, tridimensional; ADT, 
terapie de deprimare a androgenilor; AL-CA, amiloidoză cardiacă cu lanțuri ușoare; BC, cancer de sân; BCR-ABL, regiunea breakpoin cluster-
locus Abelson oncogen; BNP, peptid natriuretic de tip B; BTK, tirozin kinaza Bruton; CAR-T, antigen chimeric pentru receptori de celule T; 
CDK, kinaza dependentă de ciclină; CMR, rezonanță magnetică cardiacă; cTN, troponină cardiacă; CV, cardiovascular; BCV, boală 
cardiovasculară; ECG, electrocardiogramă; GLS, global longitudinal strain; HER2, human epidermal receptor 2; HSCT, transplant de celule 
stem hematopoietice; ICIm inhibitori de checkpoint imun; LVEF, fracție de ejecție a ventriculului stâng; MEK, mitogen-activated extracellural 
signal regulated kinase; NP, peptid natriuretic (inclusiv BNP și NT-proBNP); NT-proBNP, peptidul natriuretic tip pro-B azot-terminal; PI, 
inhibitori de proteazomi; RAF, rapidly accelerated fibrosarcoma; RT, radioterapie; TIL, tumoră limfocitară infiltrativă; TKI, inhibitori de 
tirozinkinază; TTE, ecografie transtoracică; VEGFi, inhibitori de factor de creștere vascular endotelial. a Inclusiv pacienții programați să 
primească ADT pentru neoplasm de prostată, inhibitori CDK 4/6, terapie hormonală pentru cancer mamar și inhibitori ai kinazei limfomului 
anaplazic. bETT este recomandată ca prima metodă de evaluare a funcției cardiace; Ecocardiografia 3D este recomandată pentru evaluarea 
FEVS. GLS este recomandat în cazul tuturor pacienților oncologici evaluați prin ecocardiografie dacă este disponibil. CMR ar putea să fie luat 
în considerare atunci când ecocardiografia nu este disponibilă sau nu este diagnostică. cEvaluarea cTn ar putea să fie luată în considerare 
(Clasa IIa, Nivel A) în cazul pacienților cu risc scăzut sau moderat după terapie cu antracicline, dar înaintea inițierii terapiei țintite HER2. 
Determinarea inițiala a peptidelor natriuretice și cTn ar putea fi luate în considerare (Clasa IIb, Nivel C) la pacienții cu risc scăzut sau 
moderat. dEvaluarea ecocardiografică inițială este recomandată la pacienții care urmează sa primească dasatinib (Clasa I, Nivel C). e 

Determinarea NP și cTn este recomandată la pacienții cu AL-CA (Clasa I, Nivel B). 
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alungirea intervalului QTc.44–49 Este recomandată măsurarea 
intervalului QTc folosind formula Fridericia.44–48  În cazul în care se 
evidențiază alungirea intervalului QTcF, se recomandă 
corectarea cauzelor reversibile și identificarea afecțiunilor 
genetice asociate cu QT lung (vezi Secțiunea 6.4.2).45 

Dilatarea atrială evidențiată la ECG înainte de terapia cu 
ibrutinib s-a demonstrat a fi predictor pentru apariția fibrilației 
atriale (AF) pe parcursul chimioterapiei.50,51 Prezența tulburărilor 
de conducere atrioventriculară (AV) și a complexelor atriale 
premature au fost asociate cu apariția aritmiilor atriale la pacienții 
cu transplant autolog de celule stem hematopoietice (HSCT).52 

Tabel 2 de Recomandări — Recomandări pentru 
evaluarea inițială prin electrocardiogramă.  

Recomandări Clasaa Nivelb 

Evaluarea ECG este recomandată la toți 
pacienții în terapie oncologică ca parte a 
stratificării riscului CV. 

I C 

La pacienții cu modificări la ECG inițial,  c este 
recomandată evaluarea cardiologică. 

I C 

AF, fibrilația atrială; CV, cardiovascular; ECG, electrocardiogramă; VS, 
ventricul stâng; QTc, interval QT corectat; QTcF, interval QT folosind formula 
Fridericia.  
a Clasă de recomandare. 
b Nivel de evidență. 
cTulburare de conducere (bloc de ram stâng, bloc de ram drept, bloc 
atrioventricular grad II, bloc atrioventricular de grad I sever cu interval 
PR>300msec); Unde Q in două sau mai multe derivații contigue; hipertrofie de 
ventricul stâng; Fibrilație atrială/flutter atrial nediagnosticate anterior; 
interval QTc alungit folosind formula Fridericia (QTcF = QT/3√RR) > 450 ms 
pentru bărbați și >460 msec pentru femei sau alte anomalii ECG. 
dEvaluarea cardiologică este recomandată atunci când este disponibilă; 
alternativ, pacienții ar trebui să fie redirecționați spre un cardiolog cu 
expertiză în evaluarea afecțiunilor cardiovasculare la pacienții oncologici.  

4.4. Biomarkeri cardiaci serici 
Informațiile despre utilizarea biomarkerilor cardiaci în 
stratificarea riscului pentru TCV-ATO (toxicitate cardiovasculara 
asociată terapiei oncologice) înaintea inițierii terapiei oncologice 
sunt limitate în literatură și recomandările sunt bazate în principal 
pe opinia experților. 12,43,53–55 Patru lucrări recente bazate pe 
colaborarea dintre Grupul de Studiu pentr Cardio-Oncologie al SIC 
din cadrul ESC, Consiliul de Cardio-Oncologie din cadrul ESC și SICO 
au sugerat că monitorizarea biomarkerilor serici cardiaci – 
troponica cardiacă (cTn) I sau T și peptidele natriuretice (PN) (ex. 
peptidul natriuretic tip B (BNP) sau peptidul natriuretic tip pro-
B azot-terminal (NT-ProBNP)- sunt utile în stratificarea 
inițială a riscului de afectare cardiovasculară la pacienții 
care urmează să primească terapie oncologică, inclusiv 
antracicline, terapie țintită HER2 (human epitelial receptor 
2), inhibitori de VEGF (vascular endotelial growth factor), 
inhibitori de proteazomi (IP), inhibitori de checkpoint imun 
(ICI), terapie CAR-T (chimer antigen receptor T cell) și 
terapie TIL (tumour-infiltrating lymphocytes), permițând 
identificarea pacienților care ar putea beneficia de terapie 
cu viză cardioprotectoare.12,43,53,54 Evaluarea inițială a 
niomarkerilor serici cardiaci este necesară în cazul în care 
modificările în dinamică ale acestora sunt folosite în identificarea 
afectării cardiovasculare subclinice pe parcursul terapiei 
oncologice.  

Câteva studii în pacienți pediatrici și adulți în tratament 
cu antracicline au raportat că pacienții neoplazici cu valori 
crescute ale cTn înaintea inițierii terapiei se asociază cu 
probabilitate mai crescută de a dezvolta DCATO.56–58 Cu toate 
acestea, majoritatea studiilor publicate nu au raportat 
valoare prognostică a valorii inițiale a cTn, posibil datorită 
prevalenței scăzute a pacienților cu BCV preexistentă sau 
FRCV în aceste studii.55,59,60 Un studiu cu 251 pacienți de 
sex feminin in tratament cu trastuzumab pentru neoplasm 
mamar HER-2 pozitiv incipient a raportat că 19% dintre 
pacienții care au dezvoltat disfuncție cardiacă pe 
parcursul tratamentului au avut valori inițiale ridicate ale 
troponinei I ultrasensibile (>80ng/L).61 În plus, valori inițiale 
ridicate ale cTnI au reprezentat un factor predictiv pentru lipsa 
de recuperare în ciuda terapiei optimale pentru IC.61 Aceste 
constantări au fost confirmate într-un studiu ulterior pe 533 de 
pacienți cu neoplasm mamar cărora li s-au efectuat măsurători 
seriate ale cTn înalt sensibile I și T în timpul tratamentului cu 
trastuzumab. 62 Valori inițiale crescute ale cTn (>40 ng/l și 
>14ng/l pentru hs-cTnI, respectiv hs-cTnT) au fost asociate
cu un risc de patru ori mai mare de a dezvolta disfuncție de
VS.62 Cu toate acestea, având în vedere proporția ridicată  de
pacienți cu expunere anterioară la antracicline în ambele
studii, aceste nivele crescute de cTn nu reprezintă o valoare
inițială adevărată, ci valoarea anterioară expunerii la
trastuzumab, dar post chimioterapie cu antracicline. Nu este
clar dacă nivelul crescut al cTn  înaintea tratamentului va fi
predictiv pentru afectarea de VS la pacienții fără terapie
oncologică anterioară sau pentru pacienții cu neoplasm
mamar în tratament cu trastuzumab fără terapie anterioară
cu antracicline.

Peptidele natriuretice sunt un alt biomarker potențial 
pentru stratificarea riscului CV. Mai multe studii au arătat rolul 
determinării inițiale al PN sau al modificărilor acestora 
pentru a prezice toxicitatea cardiovasculară asociată 
terapiei oncologice (TCV-ATO).63–65 În cazul pacienților cu 
mielom multiplu (MM), determinarea PN pre tratament ar putea fi 
un marker predictiv pentru evenimente adverse CV ulterioare. La 
109 pacienți cu recidivă de MM, valori ale BNP>100 pg/ml sau NT-
proBNP>125>pg/ml înaintea inițierii terapiei cu carfilzomib au 
fost asociate cu un odds ratio de 10.8 pentru evenimente adverse 
CV ulterioare.66 Prin urmare, determinarea inițială a PN este 
recomandată la pacienții cu risc înalt și foarte înalt și ar trebui să 
fie luată în considerare la pacienții cu risc scăzut sau moderat 
înaintea inițierii terapiei cu IP. 

Valori inițiale crescute ale peptidelor funcționale (inclusiv 
NT-proBNP) și hs-cTnT au fost strâns legate de mortalitatea de 
orice cauză la 555 de pacienți cu diferite tipuri de tumori, 
sugerând că prezența afectării miocadice subclinice ar putea avea 
legătură directă cu preogresia bolii.67 Cu toate acestea, în 
registrul CARDIOTOX (TOXicitate CARDIOvasculară indusă de 
terapia oncologică), la 855 de pacienți tratați cu o serie de 
tratamente oncologice, inclusiv radioterapie (RT), valori 
inițiale ridicate ale NT-proBNP și ale cTn nu au fost asociate 
cu dezvoltarea de DCATO (FEVS<40% sau IC clinic manifestă).68 

De asemenea, există interes pentru alți biomarkeri noi 
pentr stratificarea riscului de TCV-ATO înainte de tratamentul 
oncologic; cu toate acestea, datele din literatură sunt 
limitate. Acești biomerkeri includ mieloperoxidaza, proteina C 
reactivă, galectina-3, mataboliții arginină-oxid nitric, factorul 
de diferențiere a creșterii-15, factor de creștere placentar, 
tirozin-kinaza-1 fms-like, acizii microribonucleici și 
imunoglobulina E.60,69–71 În prezent, nu există dovezi care să 
susțină determinarea de rutină a acestor biomerkeri noi și 
sunt necesare mai multe cercetări. 
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Tabel 3 de recomandări – Recomandări  pentru evaluarea 
biomarkerilor cardiaci înaintea inițierii terapiei cu potențial 
cardiotoxic. 

 cTn,  troponica cardiacă, DCATO, disfuncție cardiacă asociată terapiei 
oncologice, PN, peptide natriuretice. 
a  Clasă de recomandare. 
b Nivel de evidență. 
c PN includ peptidul natriuretic de tip B sau peptidul natriuretic tip-B azot 
terminal. 
d cTn includ troponina I, troponina T sau cTnT înalt sensibilă. 
e Recomandări specifice pentru determinarea inițială a biomarkerilor 
cardiaci la pacienții neoplazici cu risc scăzut, moderat, înalt sau foarte 
înalt de toxicitate cardiovasculară asociată terapiei oncologice sunt 
incluse in Secțiunea 5. 

4.5. Imagistica cardiovasculară 
Evaluarea imagistică cardiovasculară are un rol important în 
identificarea pacienților cu BCV subclinică și determinarea 
gradului de afectare cardiovasculară preexistentă înainte de 
luarea deciziilor privind terapia oncologică și servește drept 
referință pentru identificarea modificărilor în timpul 
tratamentului și monitorizarea pe termen lung.12,54,72-74 

Ecografia transtoracică (ETT) este metoda imagistică 
preferată pentru stratificarea inițială a deoarece furnizează 
informații privind evaluarea cantitativă a funcției VS și de 
ventricul drept (VD), dilatare cavitară, hipertrofie de VS, 
modificări de cinetică segmentare, disfuncție diastolică, 
cardiopatie valvulară, hipertensiune pulmonară, afectare 
pericardică și poate influența decizia terapeutică.22,72 

Sugestii pentru elementele evaluării ecocardiografice 
inițiale se regăsesc in Figura 8. 
Definițiile actuale pentru DCATO se bazează pe reducerea 
FEVS și/sau modificări ale funcției de scurtare longitudinală 
globală (GLS) (Tabelul 3). Ecocardiografia tridimensională 
(3D) este metoda preferată pentru evaluarea FEVS și a 
volumelor cardiace.54,75-79 

Figura 8. Parametrii recomandați de evaluare prin ecocardiografie transtoracică și imagistică prin rezonanță magnetică cardiacă la pacienții oncologici. 2D, bidimensional; 
3D; tridimensional; TA, tensiunea arterială; IRM, imagistică prin rezonanță magnetică; E, velocitatea influxului mitral diastolic precoce obținut prin Doppler pulsat; e’, 
velocitatea inelului mitral in diastolă precoce obținut prin Doppler tisular; FAC, modificarea fracționară a ariei; FWLS, scurtarea longitudinală a peretelui liber; GLS, 
scurtarea longitudinală globală; VCI, vena cavă inferioară; AS, atriu stâng; LGE, captare tardivă de gadolinium; VS, ventricul stâng; FEVS, fracție de ejecție a ventricului 
stâng; AD, atriul drept; VD, ventriculul drept; FEVD, fracție de ejecție a ventriculului drept; S’, velocitatea sistolică la nivelul inelului tricuspidian obținută prin Doppler 
tisular; STIR, short tau inversion recovery; TAPSE, excursia sistolică a planului inelului tricuspidian; ETT, ecografie transtoracică; TRV, velocitatea regurgitării tricuspidiene. 
a Modificări ale tensiunii arteriale sistemice și ale umplerii pot influența măsurătorile funcției  cardiace. 

  Recomandări Clasăa Nivelb 

  Determinarea inițială a valorilor PNc și/sau cTnd 

este recomandată la pacienții oncologici cu risc 
de DCATO dacă acești biomarkeri vor fi 
determinați pe parcursul terapiei pentru 
detectarea DCTAO.e,53,55

 

I C 
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Dacă ecocardiografia 3D nu este fezabilă (de exemplu, tracking 
indisponibil sau slab), se recomandă metoda bidimensională (2D) 
Simpson biplan modificată80,81. La pacienții cu fereastră ETT 
suboptimală, ar trebui utilizați agenți de contrast ecografici pentru a 
îmbunătăți evaluarea funcției și a volumelor VS dacă două sau mai 
multe segmente VS nu sunt clar vizualizate.82 Alternativ, la pacienții 
cu ferestre ecocardiografice de calitate slabă, ar trebui luat în 
considerare RM -ul cardiac,  atunci când este disponibil(Figura 
8).14,72,83,84 Dacă ETT și RM cardiac sunt ambele indisponibile pentru 
evaluarea FEVS, imagistica nucleară cu achiziție multiplă (MUGA) 
poate fi luată în considerare ca a treia linie. Scanările MUGA trebuie 
evitate ori de câte ori este posibil din cauza expunerii la radiații și a 
incapacității de a obține alte informații importante (de exemplu, 
valvulopatii, PAP sau GLS). 

Evaluarea inițiala a FEVS și a GLS se recomandă la toți pacienții la 
care se efectuează ETT înaintea inițierii tratamentului oncologic 
cardiotoxic pentru a stratifica riscul CTR-CVT și a identifica 
modificările semnificative pe parcursul tratamentului.8,64 Modificări 
ale presarcinii apar frecvent în timpul chimioterapiei ( de exemplu, 
creșterea volumului prin administrarea de fluide intravenoase [i.v.], 
scăderea volumului prin vărsături sau diaree, modificări ale tensiunii 
arteriale [TA] și a alurii ventriculare din cauza durerii sau stresului ) și 
pot afecta volumele cardiace, cuantificarea FEVS și a GLS. Măsurare 
TA sistemice se recomandă la toate ETT de repaus deoarece poate 
influența evaluarea funcției cardiace și ar trebui notată pe buletinul 
ecografic. O FEVS inițială borderline (50–54%)  sau redusă (< 50%) este 
un factor de risc pentru CTR-CVT viitoare la majoritatea terapiilor 
oncologice, în special la antracicline și trastuzumab.12,24,74 Volumul 
telediastolic al VS indexat inițial poate fi un predicator al 
evenimentelor CV majore (IC simptomatică sau deces) în timpul 
terapiei cu antracicline la pacienții cu FEVS prezervată.85

Explorările imagistice funcționale pentru ischemie miocardică—
incluzând ecocardiografia de stres, RM-ul cardiac de perfuzie sau 
imagistica nucleară de perfuzie miocardică ar trebui efectuate pentru 
a evalua ischemia la pacienții asimptomatici (angina stabilă, dispnee 
care limitează activitatea), dacă există suspiciunea de boală 
coronariană ischemică (BCI), în special înainte de utilizarea terapiilor 
oncologice asociate cu toxicitate vasculară (de ex., fluoro-pirmidine, 
iVEGF, regiunea de aglomerare a punctelor de ruptură-locusul 
oncogenei Abelson [BCR-ABL], inhibitorii de tirozinkinază [TKI]). 
Alternativ, la pacienții cu probabilitate pretest de boala 
coronariană ischemică redusa sau moderată, CCTA este o 
modalitate bună cu sensibilitate crescută pentru a exclude BCI 
obstructivă.100,101 

Recommendation Table 4 — Recommendations for 
cardiac imaging modalities in patients with cancer 

O FEVS normală nu exclude CTRCD, iar parametrii de deformare 
miocardică pot detecta precoce disfuncție sistolică, cu fiabilitate 
suficientă. Determinarea GLS folosind speckle tracking se 
recomandă la baseline, folosind trei ferestre apicale, în special la 
pacienții cu risc moderat sau înalt. GLS-ul de la baseline poate 
prezice disfuncția VS.89–94  la pacienții în tratament cu antracicline 
și/sau trastuzumab. Măsurarea strainului poate prezenta variații 
interobservator95 și măsurarea seriata a GLS la fiecare pacient se 
recomandă a fi efectuată cu același aparat/software.  

O modificare medie a GLS de 13,6% a prezis o scădere viitoare 
a FEVS cu o limită superioară de 95% a reducerii GLS de 15%.93 
Utilizarea limitei de 15% îmbunătățește specificitatea și, prin 
urmare, este pragul recomandat la monitorizarea GLS în timpul 
terapiei oncologice. Strain-ul global circumferential96 a fost raportat 
ca o metodă de identificare a pacienților la risc de CTRCD, dar datele 
sunt pentru moment insuficiente pentru a recomanda utilizarea lui de 
rutină. Disfuncția diastolică la baseline poate fi asociată cu un risc mic 
de disfuncție sistolică ulterioară, în special în timpul terapiei cu 
antracicline și trastuzumab, deși dovezile nu sunt consistente.97,98 
Tomografia computerizată a toracelui (CT) sau RM-ul cardiac pot 
fi utile pentru a identifica BCV subclinică precum calcificări 
intracoronariene sau mase intracardiace în cadrul unor investigații 
imagistice de rutină disponibile,  efectuate pentru stadializarea 
bolii oncologice.99 

În cazul prevenției secundare sau la pacienți cu semne și simptome 
de BCV preexistentă, o evaluare atentă ar trebui începută cu ETT 
extensivăI73, atât pentru a obține o evaluare de baseline – ca în 
prevenția primară, cât și pentru a determina severitatea BCV 
preexistente. În cazul imaginilor ETT de calitate slabă sau 
neinterpratabile, sau daca se identifică o BCV specifică (de ex. 
cardiomiopatie  hipertrofică), RM-ul cardiac ar trebui luat în 
considerare pentru evaluarea suplimentară a riscului. 

3D, tridimensional; RM, rezonanță magnetică; CTR-CVT, toxicitate CV asociată 
terapiei oncologice (cancer therapy related CV cardiotoxicity); CV, cardiovascular; 
GLS, strain longitudinal global; FEVS, fracție de ejecție a ventricului stâng; MUGA, scanare 
prin achiziție multiplă (multigated acquisition nuclear imaging); ETT, ecocardiografie 
transtoracică. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidentă 
cRecomandări specifice pentru imagistică CV la baseline la pacienții oncologici la risc 
scăzut sau moderat de CTR-CVT sunt incluse în  Sectiunea 5. 
dExceptând pacienții asimptomatici care vor efectua terapia  BCR-ABL (regiunea de 
aglomerare a punctelor de ruptură-locusul oncogenei Abelson), la care ETT la baseline ar 
trebui luată în considerare.(vezi Figura 7 și Secțiunea 5.5.5). 

4.6. Evaluarea fitness-ului cardiopulmonar 
Testul de efort cardiopulmonar (TECP) evaluează capacitatea 
integrativă a sistemului CV de a transporta oxigen și suport energetic 
către mușchii scheletici în timpul exercițiului fizic,109 descris ca fitness 
cardiorespirator (CRF). TECP poate așadar sa ofere o evaluare mai 
globală a sănătății CV decât instrumentele organ-specifice. CRF-ul 
derivat din TECP – de obicei măsurat ca rata maximă a consumului 
de oxigen110,111 sau a echivalenților metabolici111,112 în timpul
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General Clasăa Nivelb 

Ecocardiografia este recomandată ca modalitate 
de primă linie pentru evaluarea funcției cardiace 
la pacienții oncologici.4,12,54,94 

 
I 

 
C 

Ecocardiografia 3D este recomandată ca 
modalitate ecocardiografică de preferat pentru 
măsurarea FEVS.77–79,89

 

I B 

GLS se recomandă la toți pacienții oncologici la care 
se efectuează ecocardiografie, dacă este 
disponibil.75,80,81,89,90,92,93,102,103

 
I C 

RM-ul cardiac ar trebui luat în considerare 

pentru evaluarea funcției cardiace când 
ecocardiografia este indisponibilă sau 
non-diagnostică.83,104,105 

IIa C 

MUGA poate fi luată în considerare când ETT 
e non-diagnostică și RM-ul cardiac e 
indisponibil.106–108 

IIb C 

Imagistică cardiacă la baseline, înaintea terapiilor potențial 
cardiotoxice.c

ETT extensivă la baseline se recomandă la toți 
pacienții oncologici cu risc înalt și foarte înalt 
de cardiotoxicitate cardiovasculară înainte de a 
începe tratamentul oncologic.d,54 

I C 
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exercițiului fizic, este unul dintre cei mai buni predictor ai sănătății 
cardiovasculare și longevității113,114 ,   și îmbunătățește stratificarea 
riscului.115–121 Dovezile pentru efectuearea TECP înaintea unui 
tratament sunt limitate la stratificarea riscului preoperator în 
special la pacienții cu neolplasm pulmonar122, de colon123, sau 
rectal124. Nu se cunoaște dacă TECP efetuat înaintea terapiilor 
oncologice are rol prognostic pentru evenimentele CV viitoare. 

4.7. Evaluarea riscului cardiovascular 
înaintea chirurgiei oncologice 
Chirurgia oncologică rămâne modalitatea de tratament primară pentru 
multe tipuri de cancer. Echipele de cardio-oncologie ar trebui să fie 
implicate în stratificarea riscului CV preoperator pentru  identificarea, 
oferirea unui management adecvat și monitorizarea potențialilor 
factori de risc.5 

La pacienții supuși unei intervenții chirurgicale oncologice, 
complicațiile cardiace perioperatorii sunt determinate de factorii de 
risc legați de pacient, tipul tumorii, terapiile oncologice concomitente 
și riscul chirurgical anticipat. Pentru a asigura o intervenție 
chirurgicală oncologică sigură, consultațiile interdisciplinare ar trebui 
să fie îndreptate către: (1) pacienți cu BCV preexistentă severă sau 
simptomatică; (2) pacienți cu risc de toxicitate CV înalt și foarte înalt, 
conform instrumentelor de evaluare a riscului la baseline HFA-ICOS12 

când este planificat un tratament adjuvant (post-chirurgical) al 
cancerului; și (3) pacienți la care s-a efecutat terapie oncologică 
neoadjuvantă (înainte de operație) care este potențial cardiotoxică. 
Evaluarea clinică preoperatorie nu trebuie să întârzie intervenția 
chirurgicală. Testele complementare necesare pentru pacienții incluși 
în grupele 1 și 2 trebuie să fie ghidate de Ghidurile ESC.125 Cu toate 
acestea, la pacienții din grupul 3, evaluarea preoperatorie ar trebui să 
vizeze confirmarea faptului că nu au avut loc evenimente relevante în 
timpul monitorizării CV (Secțiunea 5). Tabelul 6 rezumă factorii care 
ar putea influența riscul perioperator în timpul intervenției 
chirurgicale oncologice. 

4.8. Testarea genetică 
Studiile de asociere genetică pe gene candidate și la nivelul 
întregului genom au dus la identificarea a 40 de gene candidate și 
polimorfisme de un singur nucleotid asociate cu disfuncția  

cardiacă indusă de antracicline.37,126–128 Trebuie remarcat faptul că, 
odată cu apariția imunoterapiilor, genele liniei germinale ar putea să 
nu fie singurele care determină predispoziții genetice la CTR-CVT. Un 
studiu al pacienților cu miocardită asociată ICI a arătat că populațiile 
selective de celule T clonale care infiltrau miocardul erau identice cu 
cele prezente în tumori și în mușchii scheletici, iar studii de 
secvențiere a acidului ribonucleic au arătat expresia unor gene 
specifice cardiace în tumoră, ridicând posibilitatea intrigantă că 
mutațiile somatice ale tumorii în sine129 ar putea contribui la CTR-CVT. 
Este prezentată o listă a variantelor genetice asociate cu BCV în timpul 
terapiei oncologice (Date suplimentare, Tabel S9)  ce a fost revizuită 
recent.38 Utilizarea de rutină a testelor genetice pentru evaluarea 
riscului CTR-CVT înainte de inițierea terapiei oncologice nu este 
recomandată în prezent. În viitor, o abordare genetică personalizată 
poate ajuta la definirea susceptibilității individuale la BCV a 
pacienților oncologici; sunt necesare studii suplimentare. 

5. Prevenirea și monitorizarea
complicațiilor cardiovasculare în
timpul terapiei oncologice

5.1. Principii generale 
Riscul de CTR-CVT poate varia în funcție de tipul și stadiul 
cancerului, medicamentele oncologice și dozele lor, și 
comorbiditățile asociate. Anumite combinații terapeutice 
(medicament-medicament sau medicament-iradiere) pot avea un 
efect sinergic toxic asupra cordului, posibil în funcție de asocierea 
temporală a acestor terapii (secvențial sau concomitent) și de 
comorbiditățile preexistente. Fiziopatologia CTR-CVT nu 
reprezintă scopul acestui ghid și este revizuită pe larg în 
manualul ESC CardioMed.130 
BCV și cancerul au factori de risc comuni modificabili și 
nemodificabili Figure 3).4,131,132 Primul pas este reprezentat de 
optimizarea stilului de viață - renunțarea la fumat, limitarea 
consumului de alcool la maximum 100 g pe săptămână și 
menținerea unei activități fizice adecvate.30 Recomandarea 
exercițiilor fizice pare a fi un tratament promițător pentru 

  Tabelul 6  Factori care ar putea influența riscul perioperator în chirurgia oncologică și strategii preventive 

Factori care ar putea influența riscul perioperator în chirurgia 
oncologică 

Strategii preventive 

Factori 
legați de 
pacient 

• Factori de risc legați de stilul de viață: fumatul, obezitatea,
sedentarismul

• FRCV slab controlați: hipertensiune arterială, DZ
• BCV preexistentă, inclusiv CTR-CVT
• Medicamente cardiologice care cresc riscul de sângerare

perioperatorie (de exemplu, antiplachetare și anticoagulante)
• Istoricul de malignitate primară
• Tipul, stadiul și locația malignității actuale

• Managementul optim al FRCV
li BCV (Secțiunea 5)

• Optimizarea strategiilor de
prevenție a TEV și TEA
(Secțiunea 6)

Terapie 
oncologică 
neoadjuvantă 

• Terapie oncologică neoadjuvantă cardiotoxică (vezi Secțiunean 5; în special
chimioterapia cu antracicline și/sau trastuzumab, ICI, fluoropyrimidine și RT
toracică)

• Terapiile oncologice care cresc riscul de sângerare perioperatorie (de ex, iVEGF,
inhibitori BTK)

• Trombocitopenia indusă de tratamentul oncologic

• Asigurarea monitorizării CV
optime în terapia
neoadjuvantă (Secțiunea 5)

• Optimizarea strategiilor de
prevenție a TEV și TEA
(Secțiunea 6)

TEA, trombembolism arterial; BTK, tirozin kinaza Bruton; CTR-CVT, toxicitate cardiovasculară indusă de terapia oncologică CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; FRCV,  
factori de risc cardiovascular; DZ, diabet zaharat; ICI, inhibitori ai punctului de control imunitar; RT, radioterapie; iVEGF, inhibitori ai factorului de creștere al endoteliului 
vascular; TEV,  trombembolism venos. 
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a contracara efectele adverse ale tratamentului oncologic și tipuri 
diferite de tratament pot fi prescrise în funcție de caracteristicile 
individuale ale pacientului133. Un stil de viață sănătos reduce riscul de 
cancer, BCV și tranziția de la neoplazie diagnosticată la BCV 
ulterioară.134,135 

CRF-ul slab este asociat cu o prevalență mai mare a CTR-
CVT acute și cronice, iar exercițiul fizic are un impact 
pozitiv asupra CRF în timpul chimioterapiei, deși într-o 
meta-analiză recentă, eficiența exercițiului fizic în a 
preveni CTRCD este neclară136,137. FRCV trebuie corectați 
prin tratamentul intensiv al hipertensiunii arteriale138, 

Figura 9 Prevenția primară și secundară acardiotoxicității cardiovasculare induse de terapia oncologică. IECA, inhibitor al enzimei de conversie al 
angiotensinei; BRA- blocanți ai receptorilor angiotensinei; CV, cardiovascular; BCV,  boală cardiovasculară ; FRCV, factori de risc cardiovascular; CTR-CVT,  
toxicitate cardiovasculară indusă de terapia oncologică (cancer therapy-related cardiovascular toxicity); CTRCD, disfuncție cardiac indusă de terapia oncologică; ESC, 
Societatea Europeană de Cardiologie.12 Panoul din stânga prezintă exemple de cinci strategii diferite de prevenție primară sau secundară bazate pe istoricul de 
BCV preexistentă sau/și de CTR-CVT anterioară. Panoul din dreapta descrie strategii generale pentru a atenua riscul CTR-CVT la pacienții cu risc înalt și foarte înalt 
de CTRCD. 
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DZ139 și dislipidemiei,140 iar BCV preexistente și comorbiditățile 
modificabile ar trebui manageriate conform ghidului ESC 2021 despre 
prevenția BCV în practica clinică (Figura 9).19 

De asemenea, trebuie acordată o atenție deosebită 
polimedicației  frecvent întâlnite la pacienții oncologici, reducând 
utilizarea medicamentelor care pot interfera cu terapiile 
oncologice  la cele esențiale și monitorizându-le activ efectele 
adverse CV și interacțiunile medicamentoase. 141Dezechilibrele 
electrolitice, cum ar fi hipopotasemia și hipomagnezemia, trebuie 
corectate. Planul de management al riscului CV ar trebui să fie 
împărtășit echipei de medici oncologi, medicului de familie și 
pacientului pentru a coordona strategiile de tratament. 

5.2. Strategii de prevenție primară 
Prevenția primară a CTR-CVT urmărește să evite sau să 
minimizeze dezvoltarea afecțiunilor CV datorate terapiei 
oncologice la pacienții fără BCV12,142  și necesită o debzatere 
în echipă multidisciplinară (MDT) între medicii oncologi și 
cardiologi pentru pacienții oncologici complecși cu  multiple 
comorbidități.4,21,22,43,143,144 

5.2.1. Prevenția primară a toxicității 
cardiovasculare asociată terapiei oncologice la 
pacienții în chimioterapie cu antracicline 
Terapiile neurohormonale în timpul chimioterapiei cu antracicline 
(cu sau fără tratament ulterior cu trastuzumab) au redus riscul de  
scădere semnificativă a FEVS pe parcursul follow-up-ului în câteva  
studii mici randomizate controlate (RCT) (Date suplimentare, T a b e l  
S10).145–154 Meta-analize recente, incluzând pacienți oncologici tratați 
cu chimioterapie cu antraciclină și terapii țintite HER2, au raportat că 
blocanții sistemului renină-angiotensină-aldosteron, beta-blocantele și 
antagoniștii receptorilor mineralo-corticoizi au un beneficiu 
semnificativ în prevenirea reducerii FEVS, dar nu există diferențe 
statistice în incidența IC manifeste sau a altor rezultate clinice( date 
suplimentare, Tabelul S11).155–160 Acest lucru se poate datora, în parte, 
faptului că majoritatea studiilor au inclus pacienți cu un risc inițial 
scăzut de CTRCD și, prin urmare, sunt necesare RCT mai ample în 
populații cu risc ridicat. 
    Din perspectivă oncologică, unele strategii care au fost investigate 
includ gestionarea toxicității legate de antracicline prin ajustarea 
timpului de perfuzare și a intensității dozei.161 Dexrazoxanul și 
antraciclinele lipozomale sunt în prezent aprobate la pacienții cu risc 
înalt și foarte înalt de CTRCD sau care  au primit deja doze cumulate 
mari de antracicline.158,162–167 Dexrazoxanul are efect protector 
împotriva CTRCD indusă de antracicline. În prezent, dexrazoxanul este 
aprobat oficial la pacienții adulți cu neoplasm de sân avansat sau 
metastatic, care au primit deja o doză cumulată minimă de 
antraciclină de 300 mg/m2 de doxorubicină sau echivalent (Tabelul 5; 
date suplimentare, tabelul S12).163 În practica clinică, perfuzia cu 
dexrazoxan (raportul de dozare dexrazoxan/doxorubicină este de 
10/1; de exemplu, 500 mg/m2 dexrazoxan per 50 mg/m2 
doxorubicină) ar trebui luată în considerare (cu cel puțin 30 de minute 
înainte de fiecare ciclu de antraciclină) la pacienții oncologici adulți 
programați să primească o doză cumulativă crescută de antracicline 
pentru tratamentul curativ și la pacienții cu risc de CTRCD înalt și 
foarte înalt (inclusiv cei cu insuficiență cardiacă preexistentă sau cu 
valori ale FEVS la limita inferioară a intervalului de normalitate sau 
scăzute) la care chimioterapia cu antracicline este considerată 
esențială.163 

Doxorubicina lipozomală pegilată și nepegilată164,165,168 modifică 
farmacocinetica și distribuția tisulară fără a compromite 
eficacitatea antitumorală. Doxorubicina lipozomală pegilată și 
nepegilată este aprobată pentru cancerul de sân metastatic, iar 
doxorubicina lipozomală pegilată este, de asemenea, aprobată 
pentru cancerul ovarian avansat, sindromul de deficiență imună 
dobândită asociat sarcomului Kaposi și MM. Într-o meta-analiză 
recentă a 19 studii, atât în contextul adjuvant, cât și în cel 
metastatic, doxorubicina lipozomală a fost raportată a fi mai puțin 
cardiotoxică decât doxorubicina convențională165. Danorubicina 
lipozomală este de asemenea disponibilă pentru pacienții cu 
leucemie acută în locul danorubicieni, când este prezentă 
disfuncție de VS  preexistentă.164,165 

5.2.2. Prevenția primară și toxicitatea 
cardiovasculară indusă de radiații 

Prevenția primară a afectării sistemului CV indusă de radioterapie 
depinde de progresele tehnologice care permit o direcționare 
optimizată a administrării RT, menținând sau sporind astfel 
eficacitatea oncologică și reducând în același timp CTR-CVT169,170. 
Tehnicile moderne încearcă să minimizeze doza medie cardiacă 
(MHD), fie prin modelarea distribuției dozei (RT modulată în 
intensitate), fie prin utilizarea managementului respirator (gating 

sau breath-hold).171,172 Terapia cu protoni oferă posibilitatea de a 
reduce suplimentar expunerea organelor sănătoase din 
vecinătate173. Cu toate acestea, evitarea completă a cordului nu 
este întotdeauna posibilă din cauza proximității tumorii (de 
exemplu, tumori pulmonare centrale, limfoame mediastinale, 
iradierea lanțului mamar intern în cancerul de sân). La pacienții la 
care RT are doar un rol de consolidare și riscul de afectare CV 
indusă de RT este foarte mare (de exemplu, din cauza factorilor 
de risc inițiali), este necesară o MDT pentru a lua în considerare 
raportul risc/beneficiu al RT171,174. 
Nu există terapii medicale dovedite pentru a preveni toxicitatea 
CV indusă de RT. O componentă a toxicității CV induse de RT este 
accelerarea BCI preexistentă și, prin urmare, se recomandă un 
control strict al FRCV. 

Tabel de recomandări 5 — Recomandări pentru 
prevenția primară a toxicității cardiovasculare 
induse de terapia oncologică  

Recomandări Clasăa Nivelb 

Managementul FRCV conform ghidului ESC 2021 

de Prevenție a BCV în practica clinică se 
recomandă înaintec, în timpul și după terapia 
oncologică.19 

I C 

Dexrazoxanul ar trebui luat în considerare la 

pacienții adulți cu risc înalt și foarte înalt de 
toxicitate CV la care este indicată chimioterapia 
cu antracicline.d,158 

IIa B 

Antraciclinele lipozomale ar trebui luate în 
pacienții adulți cu risc înalt și foarte înalt de 
toxicitate CV la care este indicată chimioterapia 
cu antracicline.e,164,165,168 

IIa B 

Continuat 
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≥ 

≥ 

IECA sau BRA și betablocantele recomandate 
pentru ICf ar trebui luate în considerare pentru 

prevenția primară la pacienții cu risc înalt și 
foarte înalt în tratament cu antracicline și/sau 
anti-HER2.145,150,155–157,159,160,175

 

IIa B 

IECA sau BRA și betablocantele recomandate 
pentru ICf ar trebui luate în considerare pentru 

prevenția primară la pacienții cu risc înalt și 
foarte înalt care primesc terapii oncologice 

țintite ce ar putea cauza IC.g 

IIa C 

Statinele ar trebui luate în considerare pentru 

prevenția primară la pacienții oncologici la risc 
înalt sau foarte înalt de toxicitate CV.h,149,176–185 

IIa B 

IECA, inhibitor de enzimă de conversie al angiontensinei; BRA, blocant al receptorilor 
angiotensinei; CV, cardiovascular; BCV, boală CV; FRCV, factori de risc CV; ESC, 
Societatea Europeana de Cardiologie (European Society of Cardiology); HER2, 
receptorul 2 al factorului uman de creștere epidemrică; IC, insuficiență cardiacă; 
HFA, Asociație de Insuficiență cardiacă; ICOS, Societatea Internațională de 
Cardio-Oncologie (International Cardio-Oncology Society); MEK, kinaza reglată de 
semnal extracellular activate de mitogeni; PI, inhibitori de proteazom; 
RAF, fibrosarcoma rapid progresiv; iVEGF, inhibitor al factorului de creștere 
vascular endotelial. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cFără a întârzia tratamentul oncologic. 
dConform definiției Agenției Europene a Medicametului:350 mg/m2 doxorubicină sau 
echivalent; conform Administrației pentru Medicamente și Alimente - Food and Drug
Administration din Statele Unite: ≥300 mg/m2 doxorubiciă sau echivalent.  
evezi Secțiunea 5.2.1 pentru tipuri specifice de doxorubicină lipozomală și malignități  
fCarvedilol (betablocantul de preferat pentru proteția CV dacă nu există contraindicații),186 

bisoprolol, metoprolol succinatcu eliberare controlată/prelungită  și  nebivolol.

5.4 Monitorizarea cardiovasculară în timpul 
terapiei oncologice  
Se recomandă o evaluare clinică atentă și un examen fizic în timpul 
tratamentului oncologic pentru a detecta semnele și simptomele 
precoce ale CTR-CVT. Monitorizarea ECG este necesară la pacienții 
cu risc de aritmii cardiace conform protocoalelor specifice ale 
medicamentelor. 

5.4.1. Biomarkeri cardiaci serici
În timpul terapiei oncologice, NP și cTn ar trebui utilizate pentru 
screening-ul și diagnosticul CTRCD și pot servi, de asemenea, la 
ghidarea terapiei55,63,191–194. Eliberarea de cTn și NP diferă între  
tratamentele oncologice diferite. Prin urmare, o creștere a 
nivelului biomarkerului ar trebui interpretată în contextul clinic al 
pacientului (momentul de tratament oncologic și comorbiditățile). 
Este important de luat în considerare că limitele general acceptate 
și valorile de referință ale biomarkerilor CV nu au fost stabilite 
pentru pacienții oncologici sau pentru cei care primesc terapie 
oncologică. În plus, nivelurile de NP și cTn pot diferi în funcție de 
laboratoarele locale și pot fi modificate de mulți factori, inclusiv 
vârsta, sexul, funcția renală, obezitatea, infecțiile și 
comorbiditățile cum ar fi FA și embolia pulmonară (EP).53,63,195–197 

giVEGF și bevacizumab, inhibitorii RAF, inhibitorii MEK, PI, dasatinib, ponatinib,
osimertinib. 
hConform instrumentelor de evaluare a riscului HFA-ICOS (Secțiunea 4.1; Tabelul 4). 

5.3. Strategiile de prevenție secundară 
Prevenția secundară se referă la intervenția terapeutică 
medicamentoasă la pacienții cu BCV preexistente, inclusiv CTR-
CVT anterioară și noi CTR-CVT apărute în timpul terapiei 
oncologice. BCV și comorbiditățile ar trebui tratate optim înainte 
și în timpul terapiilor oncologice, așa cum s-a discutat în secțiunile 
anterioare. Evaluările clinice regulate, examenele fizice și 
investigațiile CV (inclusiv ECG cu 12 derivații, ETT și biomarkeri 
cardiaci) sunt recomandate la pacienții cărora li se administrează 
terapii oncologice specifice cardiotoxice, cu frecvența 
supravegherii ghidată de riscul de bază și de apariția noilor CTR-
CVT.5,12,33,53,54,187–190 

Tabel de recomandări 6 — Recomandări pentru 
prevenția secundară a toxicității cardiovasculare induse 
de terapia oncologică  

Recomandări Clasăa Nivelb 

Management-ul BCV conform ghidurilor ESC se 
recomandă înainte,c în timpul și după terapia 
oncologică. 

I C 

BCV, boala cardiovasculară; ESC, Societatea Europeană de Cardiologie (European Society  
of Cardiology). 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cFără a întârzia tratamentul oncologic. 

5.4.1. Imagistica cardiacă 
Imagistica cardiac joacă un rol foarte important în luarea unor decizii 
clinic la pacientul oncologic.72,198 Tehnicile de imagistică avansată 
— în  special ecocardiografia și RM-ul cardiac — facilitează 
diagnosticul precoce și gestionarea CTR-CVT22,54,94. Frecvența 
moni-torizării imagistice cardiace în timpul terapiei trebuie 
adaptată în funcție de riscul inițial estimat 12 și de 
manifestarea CTR-CVT anticipată54.Tehnica de imagistică 
cardiacă utilizată ar trebui să se bazeze pe expertiza și 
disponibilitatea locală, și este recomandată utilizarea 
aceleiași modalități imagistice  (ETT-3D, ETT-2D sau RM-ul 
cardiac) pe parcursul întregului tratament pentru a scădea 
variabilitatea intertehnică94,199,200. Imagistica cardiacă ar 
trebui să fie efectuată în orice moment dacă pacienții care 
primesc terapii cardiotoxice prezintă noi simptome cardiace. 
Noile definiții ale CTRCD sunt prezentate în Secțiunea 3.1 

Identificarea precoce a  CTRCD asimptomatică permite 
clinicienilor să inițieze medicația cardioprotectoare înainte 
de a exista un declin semni-ficativ al FEVS, care poate fi sau 
nu reversibil și, de asemenea, scade riscul de întrerupere a 
terapiei oncologice, care ar putea altfel afecta 
supraviețuirea pacienților.22,43,72,94 Pentru diagnosticul și 
gestionarea CTRCD asimptomatică în timpul tratamentului 
oncologic , ETT — inclusiv evaluarea FEVS-3D și GLS — este 
tehnica preferată pentru a detecta și a confirma disfuncția 
cardiacă72,83,93,102. Evaluarea GLS este deosebit de importantă 
la pacienții cu FEVS la limita inferioară a intervalului de 
normalitate  pentru a confirma sau infirma afectare 
miocardică asimptomatică. 201 Este recomandată utilizarea 
aceluiași tip de aparat ecografic/software (același furnizor) 
pentru a analiza GLS în timpul trata-mentului oncologic 
pentru a compara cu exactitate valorile în timp.73  Prin 
urmare, o modificare relativă a GLS a fost sugerată ca 
instrument ideal pentru a identifica CTRCD ușoară  
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b b Figura 10 Monitorizarea cardiotoxicității cardiovasculare la pacienții care primesc chimioterapie cu antracicline. cTn, troponină cardiacă C, ciclu de 
chimioterapie; ECG, electrocardiogramă; L, luni; NP, peptide natriuretice; ETT, ecocardiografie transtoracică; tx, tratament. Dozarea biomarkerilor și 
evaluarea ETT ar trebui în mod ideal efectuate înainte de fiecare ciclu de antracicline corespunzător (C1-C6)). aRezonanța magnetică cardiacă ar trebui luată 
în considerare pentru evaluarea funcției cardiace atunci când ETT este indisponibilă sau non-diagnostică. La pacienții cu risc moderat, ETT ar trebui luată în 
considerare dupa o doză cumulativă ≥250 mg/m de doxorubicină sau echivalent. La pacienții cu risc scăzut, ETT poate fi luată în considerare dupa o doză 
cumulativă ≥250 mg/m de doxorubicină sau echivalent. Măsurarea NP și/sau cTn se recomandă la toți pacienții oncologici dacă acești biomarkeri urmează a fi folosiți 
pe parcursul monitorizării tratamentului.. Monitorizarea cTn și NP la fiecare două cicluri pe parcursul chimioterapiei cu antracicline și la 3 luni după încheierea ei 
poate fi luată în considerare la pacienții cu risc scăzut (Clasă IIb, Nivel C). Monitorizarea  cTn și NP la fiecare două cicluri pe parcursul chimioterapiei cu antracicline 
și la 3 luni după încheierea ei trebuie luată în considerare la pacienții cu risc moderat și la cei cu rsic scăzut care primesc o doza cumulativă ≥250 mg/m2 doxorubicină 
sau echivalent (Clasă IIa, Nivel C). 

asimptomatică1,4,94. În literatura au fost luate în 
considerare diferite limite în ultimii ani93,202,203. În 
prezent, o scădere relativă a GLS de 0,15% în 
comparație cu valoarea de bază este pragul 
recomandat, deoarece reflectă  limita superioară de 95% 
în meta-analiza GLS pentru a prezice o viitoare reducere semnificativă 
a FEVS. 93 Utilizarea pragului de 15% va maximiza specificitatea, va 
minimiza supradiagnosticul CTRCD și va ghida medicația 
cardioprotectoare1,4,93.

La pacienții cu imagine ETT de calitate slabă sau când ETT 
e non-diagnostică, RM-ul cardiac ar trebui luat în 
considerare, inclusiv RM-ul cardiac fast strain-encoded 
atunci când este disponibil.105,204–206 MUGA poate fi 
considerată o investigație de a treia linie. 

 

post tx post tx 

 

cTnb / NPb

cTnb / NPb

cTn / NP 
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5.5. Protocoale de monitorizare a 
toxicității cardiovasculare 
determinate de chimioterapie 
5.5.1. Chimioterapia cu antracicline 
CTRCD indus de antracicline este un proces cumulativ și 
dependent de doză, cu debut variabil, care se poate  prezenta 

ca CTRCD asimptomatică sau simtomatică.4

Figura 10 rezumă protocolul de monitorizare recomandat în timpul 
terapiei cu antraciclin în funcție de riscul de CTRCD inițial (Tabelul 

4). Evaluarea clinică combinată cu biomarkeri cardiaci (cTn și NP) și 
TTE (inclusiv 3D-FEVS și GLS atunci când sunt disponibile) poate 
identifica atât CTRCD simptomatică cât și asimptomatică, cu o valoare 
predictivă negativă rezonabilă. Acest subiect a fost analizat pe larg în 
două declarații recente HFA.53,54 Clasificarea pacienților pe baza 
riscului lor de toxicitate CV indusă de antracicline a permis 
implementarea timpurie a strategiilor preventive persona-
lizate. (Section 5.2.1).14 Pacienții cu BCV preexistente trebuie 
tratați cu medicație bazată pe ghidurile in vigoare.14,19,207 

Recomandări Tabelul 7 — Recomandări pentru 
evaluarea riscului initial si monitorizarea în timpul 
chimioterapiei cu antracicline și în primele 12 luni 
după terapie 

cTn, troponină ; NP, peptide natriuretice; TTE, ecografie transtoracică. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cDacă ecocadiografia este indisponibilă sau non-diagnostică, urmați 
recomandările generale privind modalitățile de imagistică cardiacă (vezi 
Secțiune 4.5). 

5.5.2. Chimioterapia anti-HER2 
Terapiile țintite HER2 sunt o parte crucială a tratamentului pacienților 
cu BC invaziv HER2-pozitiv atât în situații precoce, cât și metastatice. 
În condiții neoadjuvante și/sau adjuvante, medicamentele aprobate în 
prezent sunt trastuzumab, pertuzumab, trastuzumab emtansine și 
neratinib. În situații metastatice, trastuzumab, pertuzumab, 
trastuzumab emtansine, tucatinib și trastuzumab deruxtecan sunt 
aprobate în prezent214-216. Trastuzumab poate fi utilizat și la pacienții 
cu adenocarcinoame gastrice metastatice cu expresie HER2, în 
combinație cu chimioterapie pe bază de platină și fie capecitabină, fie 
5-flouracil( 5-FU). Este recunoscut faptul că terapiile anti-HER2 pot
duce la LVD la până la 15-20% dintre pacienți și la IC evidentă dacă
supravegherea nu este făcută sau la pacienții cu risc ridicat și foarte
ridicat.217-220 Monitorizarea funcției VS bazată pe FEVS și GLS este
recomandată înainte și la fiecare 3 luni în timpul  tratamentului cu
terapii țintite HER2 (Figura 11).12 Cu toate acestea, acest algoritm unic
nu a fost testat la pacienții cu risc scăzut sau ridicat și se recomandă
o frecvență crescută de evaluare (în funcție de disponibilitatea locală)
la pacienții cu risc ridicat.

Utilizarea biomarkerilor serici cardiaci pentru a identifica 
CTRCD este mai puțin bine definită în timpul tratamentelor 
anti-HER2217. Măsurarea cTn la pacienții BC după 
chimioterapie pe bază de antracicline, dar înainte de 
trastuzumab, trebuie luată în considerare, deoarece o cTn 
crescută identifică pacienții cu risc mai mare de CTRCD 
indusă de trastuzumab. Măsurarea seriată a NP a fost mai 
sensibilă decât cTn la prezicerea deprimării ulterioare ale 
FEVS în timpul tratamentului cu trastuzumab.74 
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Măsurarea inițială a BNP și cTn trebuie luată în 
considerare la pacienții cu risc scăzut sau moderat 
înainte de chimioterapia cu antracicline.211 

IIa C 

Monitorizarea cTn și BNP înainte de fiecare ciclu  cu 
antracicline și la 3 și 12 luni după terminarea terapiei 
este recomandată la pacienții cu risc mare și foarte 
mare.55,175,211 

I B 

Monitorizarea cTn și BNP la fiecare două cicluri în 
timpul chimioterapiei cu antracicline și în decurs 
de 3 luni după terminarea terapiei trebuie luată în 
considerare la pacienții cu risc moderat și la 
pacienții cu risc scăzut care primesc o doză 
cumulată de ≥250 mg/m2 de doxorubicină sau 
echivalent..55,59,212,213 

IIa C 

Monitorizarea cTn și BNP la fiecare două cicluri în 
timpul chimioterapiei cu antracicline și în decurs 
de 3 luni după terminarea terapiei poate fi luată în 
considerare la pacienții cu risc scăzut.55,59,212,213 

IIb C 

Recomandări Classa Levelb 

TTE 

La toți pacienții cu cancer  înaintea  inițierii 
chimioterapiei cu antracicline se recoamndă 
efectuarea unei ecocardiografiic.

12,24,208–210
I B 

La toți adulții care primesc chimioterapie cu 
antracicline, se recomandă efectuarea unei 
ecografiii cardiace în decurs de 12 luni de la 
finalizarea tratamentului.208 

I B 

La pacienții cu risc mare și foarte mare, 
ecocardiografia este recomandată la fiecare 
două cicluri și în decurs de 3 luni după 
terminarea tratamentului.24,208–210 

I C 

La pacienții cu risc moderat, trebuie luată 
în considerare ecocardiografia 
suplimentară după o doză cumulată de 
≥250 mg/m2 de doxorubicină sau 
echivalent.7 

IIa C 

La pacienții cu risc scăzut, ecocardiografia 
suplimentară poate fi luată în considerare după 
o doză cumulată de ≥250 mg/m2 de
doxorubicină sau echivalent.7

IIb C 

Biomarkerii cardiac 

Măsurarea inițială  a BNP și cTn este recomandată la 
pacienții cu risc ridicat și foarte ridicat înainte de  
inițierea chimioterapiei cu antracicline.55,65,211 

I B 
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Figura 11 Monitorizarea toxicității cardiovasculare la pacienții cărora li se administrează terapii țintite pe receptorii epidermici umani 2. cTn, troponina 
cardiacă; CV, cardiovascular; EBC, cancer mamar precoce; ECG, electrocardiogramă; HER2, receptorul epidermic uman 2; L, luni; NP, peptide natriuretice; 
TTE, ecocardiografie transtoracică; tx, tratament. Acest protocol se referă la monitorizarea toxicității CV la pacienții care primesc terapii țintite 
neoadjuvante sau adjuvante anti-HER2 pentru boala non-metastatică sau în primul an de boală metastatică. Evaluarea biomarkerului ar trebui, în mod ideal, 
să fie efectuată înainte de ciclul corespunzător de trastuzumab. TTE trebuie efectuat în săptămâna 2 sau 3 dintr-un ciclu de 3 săptămâni de trastuzumab.aLa 
pacienții cu EBC HER2+ cu risc scăzut, care sunt asimptomatici și cu o evaluare normală după 3 luni, poate fi luată în considerare reducerea monitorizării 
TTE la fiecare 4 luni (Clasa IIb, Nivel C). În boala HER2+ metastatică cu risc scăzut și moderat, supravegherea TTE poate fi redusă la fiecare 6 luni după 
primul an la pacienții asimptomatici cu evaluare normală la TTE (Clasa I, Nivel C). b În boala HER2+ metastatică cu risc ridicat și foarte ridicat, monitorizarea 
TTE la fiecare 2-3 cicluri poate fi luată în considerare în funcție de riscul absolut și disponibilitatea locală. c Rezonanța magnetică cardiacă trebuie luată în considerare 
pentru evaluarea funcției cardiace atunci când TTE nu este disponibilă sau nu este diagnosticată.dMăsurarea NP și/sau cTn este recomandată la toți pacienții cu cancer 
dacă acești biomarkeri vor fi utilizați în timpul monitorizării tratamentului.eMăsurarea inițială a cTn trebuie luată în considerare la pacienții cu risc scăzut și moderat 
după chimioterapie cu antracicline, dar înainte de începerea terapiilor țintite anti-HER2 pentru predicția riscului de toxicitate CV. 

Pentru pacienții care necesită chimioterapie adjuvantă și 
terapie anti-HER2 țintită, utilizarea chimioterapiei non-
antracicline trebuie luată în considerare de către MDT în 
funcție de riscul de recidivă, riscurile cardiace și în discuție 
cu medicul oncolog curant.217 Când este necesară 
chimioterapia cu antracicline în situația (neo)-adjuvantă, 
utilizarea secvenţială (antracicline urmate de taxani și 
agenți anti-HER2) s-a dovedit că scade semnificativ 
incidența CTRCD în mai multe studii adjuvante, comparativ 
cu utilizarea concomitentă în studiile anterioare.220-224

Recomandări Tabel 8 — Recomandări pentru 
evaluarea  riscului inițial și monitorizarea în 
timpul terapiilor țintite pe receptorii epidermici 
umani 2 și în primele 12 luni după terapie 

Recomandări Clasăa Nivelb 

TTE 

Se recomandă ecocardiografie inițialăc  înaintea 
terapiilor țintite HER2 la toți pacienții.225 

I B 

Continuă 

Protocolul de supraveghere a terapiei țintite HER2

Inițial 3 L 6 L 9 L 12 L 
3 L

post tx 
12 L 

post tx 

Risc scăzut 

și moderat
a

cTnd / NPd 

Risc înalt 

și foarte 

înalt
b

cTn / NP 

I IIa IIb 
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La pacienții cărora li se administrează terapii 
neoadjuvante sau adjuvante țintite HER2, se 
recomandă ecocardiografie la fiecare 3 luni și în 
decurs de 12 luni de la finalizarea 
tratamentului.225,226 

I B 

La pacienţii cu EBCd HER2+ cu risc scăzut şi 
care sunt asimptomatici şi cu o evaluare 
normală la 3 luni, poate fi luată în 
considerare reducerea monitorizării la 4 
luni. 

IIb C 

La pacienţii cu EBC HER2+d cu risc ridicat şi 
foarte ridicat, pe parcursul tratamentului ar 
trebui luată în considerare o monitorizare 
eecocardiografică mai frecventă. 

IIa C 

În boala metastatică HER2+, ecocardiografia este 
recomandată la fiecare 3 luni în primul an; dacă 
pacientul rămâne asymptomatic, fără toxicitate 
CV, atunci supravegherea poate fi scăzută la 
fiecare 6 luni în timpul tratamentului .f 

I C 

La pacienții cu boală HER2+ metastatică cu 
risc mare și foarte mare, o monitorizarea 
eecocardiografică mai frecventă poate fi 
luată în considerare. 

IIb C 

Biomarkeri cardiac 

Măsurarea inițială a NP și cTn este recomandată la 
pacienții cu risc ridicat și foarte ridicat, înainte de 
terapiile anti-HER2-țintite.227,228 

I C 

Monitorizarea NP și cTn la fiecare 2-3 cicluri în 
timpul terapiei și la 3 și 12 luni după terminarea 
terapiei ar trebuie luată în considerare la 
pacienții cu EBC HER2+ cu risc ridicat și foarte 
ridicat.d,55 

IIa C 

Măsurarea inițială a cTn trebuie luată în 
considerare la pacienții cu risc scăzut și 
moderat post-chimioterapie cu antraciclină, 
dar înainte de începerea terapiilor anti-
HER2-țintite.55,62 

IIa A 

Monitorizarea NP și cTn la momentul inițial, 
la fiecare 3 luni și la 12 luni după terapie 
poate fi luată în considerare la pacienții cu 
EBC HER2+ cu risc scăzut și moderat.d,55 

IIb C 

BC, cancer de sân; cTn, troponina cardiacă; CV, cardiovascular; EBC, cancer 
mamar precoce; HER2, receptorul epidermic uman 2; NP, peptide natriuretice; 
TTE, ecocardiografie transtoracică. 
aClasă de recomandare 
bNivel de evidență 
cDacă ecocardiografia nu este disponibilă sau nu este diagnosticată, urmați 
recomandările generale privind modalitățile de imagistică cardiacă (vezi 
Secțiunea 4.5). 
dAceste recomandări sunt valabile si pt pacienții HER2+ non-BC. 
eLa fiecare 2-3 cicluri, în funcție de riscul absolut și disponibilitatea 
locală. 
fPatienții cu risc scăzut și moderat. 

5.5.3. Fluoropirimidine 
Fluoropirimidinele ca 5-FU and  prodrugul său oral 
capecitabină sunt în principal folosite pentru neoplaziile 
gastrointestinale și cancerul de sân avansat. 

Printre câteva mecanisme responsabile pentru ischemia 

miocardică indusă de 5-FU se numără vasospasmul coronarian și 
leziunea endotelială233. Durerea toracică și modificările ECG 
ischemice apar de obicei în repaus (mai puțin tipic în timpul 
efortului) în câteva zile de la administrarea medicamentului și 
uneori persistă chiar și după sistarea tratamentului. Riscul CTR-
CVT crește semnificativ la pacienții cu cancer și CAD preexistent. 
Controlul agresiv al CVRF modificabili, conform Ghidurilor ESC 
2021 privind prevenirea BCV în practica clinică19, este 
recomandat în timpul și după tratament. O TTE inițială este 
recomandată la pacienții cu antecedente de BC simptomatică, 
pentru a confirma prezența anomaliilor preexistente de cinetică 
regională sau LVD. Screening-ul pentru CAD poate fi luat în 
considerare la pacienții selectați cu risc ridicat și foarte ridicat 
înainte de administrarea acestor medicamente și în conformitate 
cu protocoalele locale și recomandările actuale.12,234,235 

Recomandări Tabel 9 — Recomandări pentru evaluarea 
riscului initial și monitorizarea în timpul terapiei cu 
fluoropirimidină 

Recommendări Clasăa Nivelb 

Se recomandă19 evaluarea inițială a 
riscului CV, inclusiv măsurarea TA, ECG, 
profilului lipidic, măsurarea HbA1c și 
SCORE2/SCORE2-OPc sau echivalent 
înainte de începerea tratamentului cu 
fluoropirimidine. 

I C 

Se recomandată efectuarea unei 
ecocardiografii inițiale la pacienții cu 
antecedente de BCV simptomatice 
înainte de a începe tratamentul cu 
fluoropirimidine. 

I C 

Screening-ul pentru CADd poate fi luat în 
considerare la pacienții cu risc ridicat și 
foarte ridicat de CADc înainte de 
fluoropirimidine. 

IIb C 

TA, tensiunea arterială; CAD, boala coronariană; CV, cardiovascular; BCV, 
boli cardiovasculare; ECG, electrocardiogramă; HbA1c, hemoglobină glicata; 
SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic 
Coronary Risk Estimation 2—Older Persons. 
aClasă de recomandare 
bNivel de evidență 
cSCORE2 (<70 ani) or SCORE2-OP (≥70 ani) stratificare risc cardiovascular: <50 
ani: risc scăzut<2.5%, risc moderat: 2.5% până la 7.5% , risc înalt ≥7.5%; 50–69 ani: 
risc scăzut<5%; risc moderat 5%-10%; risc înalt ≥10%; ≥70 ani: risc scăzut 
<7.5%, risc moderat 7.5% -15%, risc înalt ≥15%. 
dConform BCV preexistente și protocoalelor locale.234 

5.5.4. Inhibitorii factorului de creșstere endotelial 
vascular. Activarea aberantă a kinazelor joacă un rol critic atât 
în dezvoltarea numeroselor tipuri de cancer  cât și în homeostazia 
metabolică si cardiovasculară. Inhiabrea căii de semnalizare a  
VEGF este realizată fie cu anticorpi monoclonali( administrati iv) 
împotriva VEGF circulant  fie cu molecule mici TKI( administrati oral)

Cele mai frecvente CTR-CVT sunt angina pectorală, 
anomaliile ECG legate de ischemie, hipertensiunea 
arterială, sindromul Takotsubo (TTS) și IM (chiar și la 
pacienții cu artere coronare normale),1,4,10,43,229,230 cu CTR-
CVT mai rare ca miocardită, aritmii și toxicitate arterială periferică 
(fenomenul Raynaud și accidentul vascular cerebral ischemic).231 
Incidența ischemiei miocardice variază în funcție de doză, schema 

administrare și cale de administrare și este până la 10%.232 

 care vizează receptori VEGF.236 VEGFi sunt utilizate pentru 
tratamentul a numeroase tipuri de cancer, inclusiv carcinoame renale, 
tiroidiene și hepatocelulare. Cu toate acestea, utilizarea lor este 
asociată cu o gamă largă de complicații CV, inclusiv hipertensiune 
arterială, IC, prelungirea intervalului QTc și evenimente vasculare 
acute.  (Figura 12).131,237–240 Poate fi o provocare să evaluăm prognosticul 
pacienților care se confruntă cu reacții adverse severe CV deoarece 
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Figure 12 Toxicitățile cardiovasculare legate de inhibitorii  factorului de creștere endotelial vascular. ATE, tromboembolism arterial; EMA, Agenția Europeană pentru Medicamente; FDA, Food and Drug 
Administration; IC, insuficienta cardiaca; HTA, hipertensiune arterială; MedDRA, medical dictionary for regulatory activities; IM, infarct miocardic; ↑QTc, prelungire interval QT corectată; TKI, 
inhibitori de tirozin kinaza; VEGF, factor de creștere a endoteliului vascular; VEGFi, inhibitori ai factorului de creștere endotelial vascular; TEV, tromboembolism venos. Reacțiile adverse raportate în mai 
multe studii clinice sau în timpul utilizării după punerea pe piață sunt enumerate în funcție de clasa pe sisteme organe (în MedDRA) și frecvență. Dacă frecvența este necunoscută sau nu poate fi estimată din 
datele disponibile, un spațiu liber a fost lăsat. aBevacizumab: frecvența hipertensiunii arteriale 5–42% (EMA); 60-77% dintre pacienții care au primit bevacizumab în asociere cu erlotinib. Hipertensiunea arterială 
preexistentă trebuie controlată în mod adecvat înainte de începerea tratamentului. Ramucirumab: frecvența hipertensiunii arteriale 16–26% (EMA/FDA); în combinație cu erlotinib, incidența hipertensiunii 
arteriale a fost de 24-45%. Pacienții cu hipertensiune arterială necontrolată au fost excluși din studii. Figura efectuată din informațiile de prescriere EMA,252 si informații prescriere FDA .253 

aceste medicamente sunt adesea utilizate la pacienții cu cancer 
avansat. Scopul trebuie să fie continuarea tratamentului cu 
VEGFi cât mai mult posibil, cu inițierea sau optimizarea 
tratamentului CV, dacă este indicat. Hipertensiunea arterială 
este un efect de clasă și este cel mai raportat eveniment advers 
sub tratamentul cu VEGFi. Apare în câteva ore sau zile, este 
dependentă de doză și este de obicei controlata prin 
întreruperea VEGFi.131,239,241–243 Riscul este mai mare la pacienții cu 
hipertensiune arterială sau BCV preexistentă, tratament anterior cu 
antracicline, vârstă înaintată, antecedente de fumat, hiperlipidemie 
și/sau obezitate (Table 4).4,244 

LVD și IC apar la o minoritate de pacienți în RCTs,245 dar sunt 
descrise mai frevente in practica curentă246 și frecvent sunt 
reversible.247 Evenimente acute arteriale (disecție de aortă, AVC, 
tromboze arteriale, evenimente acute coronariene, 
vasospasm) și  tromboembolism venos (VTE) pot de asemnea 
sa complice tratamentul cu  VEGFi.248 Prelungire QTc a fost 
descries la sunitinib, sorafenib, și vandetanib,249 dar foarte rar este 
corelat cu evenimente aritmice severe, excepția fiind vandetanib.250 
Unele molecule mici de  TKI (e.g. sorafenib și sunitinib) pot 
determina AF251 și IC.43,129,247 

Toxicități cardiovasculare legate de VEGFi 

Aflibercept 

Bevacizumaba 

Axitinib 

Cabozantinib 

Lenvatinib 

Pazopanib 

Regorafenib 

Sorafenib 

Sunitinib 

Vandetanib 

Foarte frecvent: 10% incidență Mai puțin frecvent: 0.1% -1% incidență 

Frecvent: 1% -10% incidență 
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O evaluare inițială a riscului CV include  examinare clinică, 
măsurare TA, ECG și calculare QTcF inițial  (vezi Secțiune 4).20 Mai 
ales la pacienții cunoscuți cu hipertensiune, TA trebuie 
controlată înainte de terapia VEGFi . O TTE inițială 

este recomandată la pacienții cu risc înalt și foarte înalt.14 Pacienții 
cu funcție VS scăzută și sau pacienții cu risc crescut sau foarte crescut 
de dezvoltare IC trebuie referiți către cardiolog înainte de terapia 
VEGFi.14 

Figura 13 Monitorizarea toxicității cardiovasculare la pacienții cărora li se administrează inhibitori ai factorului de creștere a endoteliului vascular. ECG, 
electrocardiogramă; L, luni; NP, peptide natriuretice; QTc, interval QT corectat; TTE, ecocardiografie transtoracică; VEGFi, inhibitori ai factorului de creștere 
a endoteliului vascular. aLa pacienții tratați cu VEGFi cu risc moderat sau ridicat de prelungire a intervalului QTc, se recomandă ECG (Clasa I, Nivel C) lunar în 
primele 3 luni și ulterior la fiecare 3-6 luni (Secțiunea 6.4). Luați în considerare un ECG la 2 săptămâni după începerea tratamentului la pacienții cu risc crescut 
și o nouă monitorizare în cazul oricărei creșteri a dozei (vezi secțiune. 6.4.2). bRezonanța magnetică cardiacă trebuie luată în considerare pentru evaluarea 
funcției cardiace atunci când TTE nu este disponibilă sau nu este diagnosticată. c Măsurarea NP este recomandată la toți pacienții cu cancer dacă acești biomarkeri 
vor fi utilizați în timpul monitorizării tratamentului. dTTE și NP trebuie luate în considerare la 4 săptămâni după începerea tratamentului la pacienții cu risc 
foarte înalt. 

Protocol supraveghereVEGFi 

 inițial 3 L 4 L 6 L 8 L 9 L 12 L La 
6–12 L 
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Monitorizarea în timpul și după tratament este indicată pentru 
toți pacienții tratați cu VEGFi și se bazează pe o urmărire clinică 
atentă folosind ECG-uri seriate, biomarkeri și ecocardiografie. 
Recunoașterea precoce și tratamentul hipertensiunii arteriale sunt 
esențiale pentru a preveni alte complicații CV, în special IC. 
Monitorizarea TA la domiciliu este recomandată zilnic în timpul 
primului ciclu, după fiecare creștere a dozei de chimioterapie și la 
fiecare 2-3 săptămâni după aceea.138,254,255 Când tratamentul cu 
VEGFi este oprit, trebuie anticipată o scădere a TA și terapia de 
scădere a TA trebuie redusă și/sau întreruptă în consecință 
(Secțiunea 6). 

La pacienții cu risc de creștere interval QTc, se 
recomandă monitorizarea regulată a intervalului QTc după 
creșterea dozei, ori de câte ori se adaugă alți agenți de 
prelungire a intervalului QT sau dacă apar dezechilibre 
electrolitice (Secțiunea 6). 

Pacienții tratați cu VEGFi trebuie, de asemenea, să fie 
examinați în mod regulat pentru simptome și semne clinice 
de IC. Măsurarea regulată a NP și ecocardiografia pot fi utile 
pentru detectarea CTRCD, deși dovezile sunt slabe (Figura 

13).138,254,255

Recomandări Tabel 10 — Recomandări pentru evaluarea 
riscului inițial și monitorizarea în timpul inhibitorilor factorului 
de creștere a endoteliului vascular 

Recomandări Classa Levelb 

Monitorizare TA 

Măsurarea TA este recomandată pacienților 
tratați cu VEGFi, bevacizumab sau 
ramucirumab la fiecare vizită clinică. 

I C 

Se recomandă monitorizarea zilnică la 
domiciliu a TA pentru pacienții tratați cu 
VEGFi în timpul primului ciclu, după fiecare 
creștere a dozei de VEGFi și la fiecare 2-3 
săptămâni după aceea. 

I C 

ECG monitorizare 

La pacienții tratați cu VEGFi cu risc moderat 
sau ridicat de prelungire a intervalului QTcc, 
se recomandă monitorizarea QTc lunar în 
primele 3 luni și ulterior la fiecare 3-6 luni.d 

I C 

Ecocardiografia 

Se recomandată o ecocardiografie inițială la 
pacienții cu risc ridicat și foarte ridicat 
tratați cu VEGFi sau bevacizumab. 

I C 

Ecocardiografia inițială trebuie luată în 
considerare la pacienții cu risc scăzut și 
moderat tratați cu VEGFi sau bevacizumab 

IIa C 

Continuare 

Ecocardiografia poate fi luată în considerare la 
fiecare 4 luni în timpul primului an la pacienții cu 
risc moderat cărora li se administrează VEGFi sau 
bevacizumab. 

IIb C 

Ecocardiografia trebuie luată în considerare 
la fiecare 3 luni în timpul primului an la 
pacienții cu risc ridicat și foarte ridicat 
cărora li se administrează VEGFi sau 
bevacizumab.e 

IIa C 

Ecocardiografia la fiecare 6-12 luni ar trebui 
luată în considerare la pacienții cu risc 
moderat și înalt cu cancer care necesită 
tratament pe termen lung cu un VEGFi. 

IIa C 

Biomarkeri cardiaci 

NP poate fi luată în considerare la momentul 
inițial și apoi la fiecare 4 luni în timpul 
primului an la pacienții cu risc moderat 
cărora li se administrează un VEGFi. 

 
IIb C 

NP ar trebui luată în considerare la 
momentul inițial, la 4 săptămâni după 
începerea tratamentului, și la fiecare 3 luni 
în primul an la pacienții cu risc ridicat și 
foarte ridicat cărora li se administrează 
VEGFi. 

IIa C 

TA, tensiunea arterială; ECG, electrocardiogramă; NP, peptide natriuretice; 
QTc, interval QT corectat; QTcF, interval QT corectat folosind corecția 
Fridericia; VEGFi, inhibitori ai factorului de creștere a endoteliului vascular. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cIntervalul QTc folosind corecția Fridericia (QTcF = QT/3√RR) este metoda 
preferată.  
dLuați în considerare un ECG la 2 săptămâni după începerea tratamentului 
la pacienții cu risc crescut și o nouă monitorizare în cazul oricărei creșteri a 
dozei (vezi secțiunea. 6.4.2). 
eO ecocardiografie suplimentară trebuie luată în considerare la 4 săptămâni 
după începerea tratamentului la pacienți selectați cu risc ridicat și foarte 
ridicat, în funcție de disponibilitatea locală, mai ales dacă supravegherea 
biomarkerilor cardiaci nu este disponibilă. 

5.5.5. Inhibitori multitarget de kinaze care vizează 
BCR-ABL 
Leucemia mieloidă cronică (LMC) rezultă din activarea 
aberantă a kinazei ABL1 din cauza unei translocări 
cromozomiale. Molecule mici TKI care vizează BCR-ABL - 
inclusiv imatinib, bosutinib, dasatinib, nilotinib și ponatinib - 
s-au dovedit a fi eficace în tratamentul LMC. Toxicitățile
asociate cu aceste TKI sunt unice și se datorează efectelor „în
afara target-ului” ale fiecărui medicament. Dasatinib este
asociat cu hipertensiunea pulmonară (HP) tip 1, IC și revărsat
pleural și pericardic, în timp ce nilotinib și ponatinib sunt în
general asociate cu evenimente vasculare (Figura 14)131,256-259.
A doua generație BCR-ABL TKI poate induce o prelungire a
intervalului QTc (vezi Secțiunea 6.4.2). Riscul de toxicitate
CV este mai mare la pacienții cu vârsta de >65 ani (risc relativ
1,8) și la cei cu DZ subiacent (risc relativ 2,5), hipertensiune
arterială (risc relativ 3,2) sau BC preexistentă (risc relativ
2,6).256-258,260 Înainte de terapia cu BCR-ABL TKI, este esențial
să se definească riscul inițial de toxicitate CV, acordând o
atenție specială TA, glicemiei și lipidelor.
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Figura 14 Toxicitatea cardiovasculară legată de inhibitorul de tirozin-kinază breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus. FA, fibrilație atrială; BCR-
ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; DL, dislipidemie; EMA, European Medicines Agency; FDA, Food and Drug Administration; IC, 
insuficiență cardiacă; HG, hiperglicemie; HTA, hipertensiune arterială; MedDRA, medical dictionary for regulatory activities;  IM, infarct miocardic; BAP, 
boala arterelor periferice; Peric-E, lichid pericardic; HTP, hipertensiune pulmonară; Pleu-E, lichid pleural; ↑QTc, prelungirea intervalului QT corectat; 
TKI, inhibitor de tirozin-kinază; VascTox, toxicitate vasculară (accident vascular cerebral, IM, BAP). Reacțiile adverse raportate în mai multe studii clinice 
sau în timpul utilizării după punerea pe piață sunt enumerate în funcție de clasa de sisteme și organe (în MedDRA) și frecvență. Dacă frecvența este 
necunoscută sau nu poate fi estimată din datele disponibile, a fost lăsat un spațiu liber. 261 Figură creată din informațiile de prescriere EMA,252 informații 
de prescriere FDA.253 

Toxicitatea cardiovasculară legată de BCR-ABL TKI 

HTA DL Peric-E Pleu-E HTP VascTox 

BCR-ABL TKI 

Imatinib 

BCR-ABL TKI 

Nilotinib 

Dasatinib 

Bosutinib 

BCR-ABL TKI 

Ponatinib 

Foarte frecventă ≥10% incidență Neobișnuită: 0.1% - 1% incidență 

Frecventă:1% -  <10% incidență 
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Figura 15 Protocolul de urmarire al inhibitorilor de tirozin kinază breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus- a doua si a treia generație.  IGB, 
indicele gleznă-braț; BCR-ABL, breakpoint cluster region-Abelson oncogene locus; TA, tensiunea arterială; CV, cardiovascular; ECG, electrocardiogramă; 
HbA1c, hemoglobină glicată; L, luni; TKI, inhibitor de tirozin kinază; ETT, ecocardiografie transtoracică. a Scorul de calciu coronarian poate reclasifica 
riscul CV în sus sau în jos în plus față de factorii de risc convenționali și poate fi luat în considerare la bărbați și feme i cu risc CV calculat la limita 
pragurilor de decizie. 19 

Protocolul de urmărire a tratamentului cu BCR-ABL TKI-a doua și a treia generație 

Debut 3 L 6 L 9 L 12 L 
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Un ECG inițial este recomandat la toți pacienții și monitorizarea QTc la 
pacienții tratați cu BCR-ABL TKI de a doua generație. În funcție de tipul 
de terapie utilizată, trebuie efectuate evaluări specifice CV după 
inițierea medicamentului. (Figura 15).256 

Tabelul de recomandări 11 —Recomandări pentru evaluarea riscului 
inițial si monitorizarea in timpul tratamentului cu generatia a doua și a 
treia  de inhibitori de tirozin kinază breakpoint cluster region–Abelson 
oncogene locus 

BCR-ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; TA, tensiune arterială; CV, 
cardiovascular; ECG, electrocardiogramă; HbA1c, hemoglobin glicată; HFA, Heart 
Failure Association; ICOS, International Cardio-Oncology Society; QTc, interval QT 
corectat; QTcF, interval QT corectat utilizând corecția Fridericia ; TKI, inhibitori de 
tirozin kinază. 
aClasă de recomandare. bNivel de evidență. 
cExaminare fizică, măsurarea TA, ECG, profil lipidic și HbA1c. Scorul de calciu coronarian 
poate reclasifica riscul de boală CV în sus sau în jos, în plus față de factorii de risc 
convenționali și poate fi luat în considerare la momentul inițial la pacienții cu risc scăzut 
și moderat conform instrumentelor de evaluare a riscului HFA-ICOS.19 
dintervalul  QTc utilizând corecția Fridericia (QTcF = QT/3√RR) este metoda preferată. 

5.5.6 Inhibitori de tirozin-kinază Bruton 

Inhibitorii de tirozin kinaza Bruton (BTK) sunt din ce în ce mai folosiți 
pentru a trata afecțiunile maligne limfoide. Ibrutinib,  din prima clasă, 
inhibitor oral  

ireversibil de BTK, s-a dovedit a fi foarte eficient în leucemia 
limfocitară cronică și afecțiunile maligne legate de celulele B, 
inclusiv limfomul cu celule de manta, macroglobulinemia 
Waldenström și limfoamele zonei marginale.262 Aceste tulburări 
sunt de obicei diagnosticate la pacienții vârstnici la care 
comorbidități frecvente coexistă la diagnostic și care cresc riscul 
de CTR-CVT.263,264 Ibrutinib a fost asociat cu hemoragii, infecții și 
un risc crescut de hipertensiune arterială, FA și IC.265–267 Ibrutinib 
poate provoca, de asemenea, aritmii ventriculare fără prelungirea 
intervalului QT.267,268 Acalabrutinib este un inhibitor BTK de a doua 
generație cu o selectivitate mai mare pentru BTK. Într-un studiu 
recent de fază III, randomizat, multicentric, deschis, de non-
inferioritate, acalabrutinib a demonstrat non inferioritate in ceea 
ce priveșste supraviețuirea fără progresie în comparație cu 
ibrutinib la pacienții cu leucemie limfocitară cronică tratată 
anterior, cu o incidență mai mică a evenimentelor  CV 
simptomatice.269 Cu toate acestea, FA de grad ≥3 (FA simptomatică 
la care este indicată intervenția urgentă 270) și pacientii cu FA ≥75 
de ani sau cu antecedentele de FA au fost comparabile între 
grupuri, la fel ca și riscul de evenimente CV la pacienții cu FRCV 
sau BCV preexistente.271 Prin urmare, în prezent nu avem suficiente 
date pentru a stabili strategii diferite de monitorizare la pacienții 
tratați cu aceste medicamente.  
Din cauza lipsei de recomandări bazate pe dovezi, gestionarea 
acestor evenimente CV este o provocare.264 Inițierea tratamentului 
antihipertensiv a fost asociată cu un risc mai mic de evenimente 
adverse majore CV (MACE).264 Screening oportunist pentru FA prin 
puls sau prin ECG este recomandat la fiecare vizită la clinică în 
timpul terapiei cu inhibitori BTK. 
Datorită unui risc mai mare de sângerare, ibrutinib trebuie 
întrerupt temporar la pacienții care necesită terapie antiplachetă 
dublă (DAPT) și cu 3-7 zile înainte de procedurile invazive. În cazul 
intervențiilor de urgență, transfuzia de trombocite trebuie luată în 
considerare pentru a minimiza riscurile de sângerare.262 

Recommendări tabel 12 — Recomandări pentru evaluarea riscului inițial 
și monitorizarea pe perioada tratamentului cu inhibitorul de tirozin-
kinază Bruton  

Recomandări Clasăa Nivelb 

Monitorizarea TA și mangementul 
Măsurarea TA este recomandată pentru 

pacienții tratați cu inhibitori BTK la fiecare 
vizită clinică.264 

I B 

Monitorizarea săptămânală la domiciliu a TA în 
primele 3 luni și în fiecare lună după aceea 
trebuie luată în considerare pentru pacienții 
tratați cu BTK inhibitori. 

 

IIa C 

Ecocardiografie 

Ecocardiografia inițială este recomandată 
la pacienții cu risc ridicat c care urmează să 
primească BTK inhibitori.267,268 

I C 

ETT este recomandată la toți pacienții care 
dezvoltă FA în timpul terapiei cu inhibitori 
BTK. 

I C 

FA 

Screeningul oportunist pentru FA prin luarea 

pulsului sau ECG este recomandat la fiecare 

vizita clinică în timpul terapiei cu inhibitori 
BTK.273 

I C 

Recomandări Clasaa Nivelulb 

Evaluarea inițială  a riscului CV c este 

recomandată la pacienții care necesită a doua 
sau a treia generație BCR-ABL TKI.256,261 

I C 

La pacienții tratați cu nilotinib sau ponatinib, 
evaluarea riscului CVc este recomandată la 
fiecare 3 luni în primul an și la fiecare 6-12 luni 

după aceea.256,261 

I C 

Măsurarea QTc d ar trebui luat în considerare 

la momentul inițial, la 2 și 4 săptămâni după 
începerea tratamentului cu nilotinib, 

și la 2 săptămâni după orice creștere a 
dozei.259 

IIa C 

Ecocardiografia ar  trebui luată în considerare 
la toți pacienții înainte de a începe a doua și 
a treia generație BCR-ABL TKI. 

IIa C 

Ecocardiografia este recomandată la 
pacienții programați să primească dasatinib. 

I C 

Ecocardiografia ar trebui luată în considerare o 
dată la 3 luni în primul an la pacienții cu risc 
ridicat si foarte ridicat, cărora li se 
administrează dasatinib sau ponatinib. 

 
IIa C 

Ecocardiografia poate fi luată în considerare la 
fiecare 6-12 luni la pacienții care necesită o 
perioadă lungă de timp (>12 

luni) tratament cu ponatinib sau dasatinib. 

IIb C 

Evaluări seriate ale indexului gleznă-braț ar 
putea fi considerat pentru a detecta boala 
arterială periferică subclinică. 

IIb C 
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FA, fibrilație atrială; TA, tensiunea arterială; BTK, Bruton tyrosine kinase; DZ, 
diabet zaharat; ECG, electrocardiogramă; IC, insuficiență cardiacă; QTc, interval 
QT corectat; ETT, ecocardiografie transtoracică; BV, boli valvulare. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 
 cBărbat, vârsta ≥ 65 ani, istoric de HTA, DZ, QTc ≥ 480 ms, FA, IC, 
cardiomiopatie, sau BV severă.263,274,275 

5.5.7 Terapiile mielomului multiplu 
Există multe clase de medicamente care sunt aprobate pentru tratamentul 
MM folosind o serie de combinații. Acestea includ medicamente imuno-
modulatoare (IMiD), dexametazonă, PI și anticorpi monoclonali (de exemplu, 
daratumumab). PI — inclusiv bortezomib, carfilzomib și ixazomib — au 
devenit pilonul terapiei pentru MM nou diagnosticat, precum și pentru 
recidivă.276,277  Mai multe studii mari care utilizează terapia combinată pentru 
MM au demonstrat un risc crescut de evenimente adverse CV grave.278–281 
Pacienții cu MM tratați cu PI au o incidență ridicată a comorbidităților CV 
coexistente și un risc CV crescut initial.282,283

Figura 16 Toxicitatea cardiovasculară legată de mielomul multiplu FA, fibrilație atrială; TEA,  thromboembolism arterial; DZ, diabet zaharat; EMA, 
European Medicines Agency; FDA, Food and Drug Administration; IC, insuficiență cardiacă; HG, hiperglicemie; HTA, hipertensiune; MedDRA, medical dictionary 
for regulatory activities; IM, infarct miocardic; HTP, hipertensiune pulmonară; TEV, tromboembolism venos. Reacțiile adverse raportate în mai multe studii clinice 
sau în timpul utilizării după punerea pe piață sunt enumerate în funcție de clasa de sisteme și organe (în MedDRA) și frecvență. Dacă frecvența este 
necunoscută sau nu poate fi estimată din datele disponibile, a fost lăsat un spațiu liber.  aIxazomib produce edem periferic la până la 18% dintre pacienți și 
hiperglicemie în asociere cu lenalidomidă sau pomalidomidă și dexametazonă. Figură creată din informațiile de prescriere EMA,252 informații de prescriere FDA.253
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Figura 17 Monitorizarea cardiovasculară la pacienții cu mielom multiplu cărora li se administrează inhibitori de proteazomi. TA, tensiunea arterială; IMR, 
rezonanță magnetică cardiacă; cTn, troponina cardiacă; ECG, electrocardiogramă; NP, peptide natriuretice; ETT, ecocardiografie transtoracică. 
aLa fiecare 2 luni pentru pacienții tratați cu ixazomib. 

PI au fost asociate cu o varietate de toxicități CV, inclusiv 
hipertensiune arterială, IC, 284 sindroame coronariene acute (SCA),66 
aritmii,285 HTP, 286 și TEV (Figura 16).287,288 În timpul terapiei, 
biomarkerii cardiaci și TTE sunt instrumente diagnostice si de 
prognostic importante care pot îndruma luarea deciziilor clinice. 
(Figura 17).66

IC – în special IC cu fracție de ejecție prezervată – este o manifestare 
frecventă a amiloidozei cardiace, dar este și un efect advers 
important al terapiei cu PI, în special sub carfilzomib. Într-o analiză 
de siguranță a pacienților cu MM tratați cu carfilzomib, s-a constatat 
că 7,2% dintre pacienți aveau IC nouă.284  

Într-un alt studiu, 23% dintre pacienții cu MM tratați cu carfilzomib au 
dezvoltat IC clinică și/sau disfuncție de VS.289 Mecanismul nu este bine 
înțeles, dar este posibil legat de stresul oxidativ indus de PI în 
miocite, inhibarea proteazomului sau disfuncția endotelială 
tranzitorie.281,283 Deși niciun studiu nu a abordat încă schema optimă 
de urmărire la pacienții cu MM tratați cu IP, o schemă comună constă 
în vizite la 3-6 luni cu ECG, analize complete de sânge (inclusiv NP și 
cTn) și supraveghere ecocardiografică în timpul terapiei cu PI. 290 Un 
studiu prospectiv recent al pacienților cu MM recidivat a confirmat 
utilitatea NP pentru a ajuta la stratificarea riscului, precum și la 
managementul morbidității CV în timpul tratamentului.66 Hiper-
tensiunea arterială, un alt efect advers al IP, poate contribui, de 
asemenea, la dezvoltarea insuficienței cardiace cu FEVS prezervată. 

Inițial În timpul tratamentului 
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Figura 18 Factori de risc pentru evenimente tromboembolice venoase la pacienții cu mielom multiplu. IMC, indicele de masă corporală; BCV, boli 
cardiovasculare; DZ, diabet zaharat; TEV, tromboembolism venos. 

Pacienții cu MM prezintă un risc crescut de tromboză din cauza 
factorilor legați atât de pacient, cât și de mielom, în special 
combinația dintre PI și IMiD (Figura 18).279,287,291–297 În studiul 
ASPIRE (Carfilzomib, lenalidomidă și dexametazonă vs. 
lenalidomidă și dexametazonă pentru tratamentul pacienților cu 
mielom multiplu recidivat), pacienții tratați cu o combinație de 
carfilzomib, lenalidomidă și dexametazonă au avut rate mai mari 
de TEV în comparație cu cei tratați cu lenalidomidă și 

dexametazonă (6,6% față de 3,9%).279 Ghidurile oncologice 
recomandă utilizarea aspirinei sau a dozelor profilactice de heparine 
cu greutate moleculară mică (HGMM) la pacienții cu risc scăzut care 
primesc regimuri pe bază de talidomidă sau lenalidomidă.298 La 
pacienții cu risc crescut de TEV, se recomandă doze terapeutice de 
HBPM.299 Rolul anticoagulantelor orale non- vitamine K (NOAC) la 
pacienții cu MM necesită validare suplimentară în studii mai mari, dar 
studii mici recente au confirmat eficacitatea și siguranța dozelor mici 
de apixaban și rivaroxaban pentru prevenirea TEV.300–302 

Factori de risc pentru evenimente tromboembolice venoase la pacienții cu mielom multiplu 

 Factori de risc legați de mielomul multiplu 

TEV in antecedente 
Infecții acute 
Boli autoimune  
Cateter venos central 
Boala renală cronică  
Tabagism 
BVC  
DZ 
Chirurgie generală 
Istoric de trombofilie ereditară 
Imobilizare, intervenție chirurgicală, traumă 
Obezitate (IMC >30 kg/m2) 

Factori de risc legați de pacient 

Starea avansată a bolii 
Agenți de stimulare a eritropoietinei 
Doze mari de dexametazonă 
Stare de hipervâscozitate 
Thalidomide/lenalidomide/ponalidomide 
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Tabelul de recomandări 13 - Recomandări pentru 
evaluarea inițială a riscului și monitorizarea în 
timpul terapiilor pentru mielomul multiplu 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Monitorizarea TA 

Măsurarea TA este recomandată pentru pacienții 
tratați cu IP la fiecare vizită clinică. I C 

Monitorizarea la domiciliu a TA săptămânal în 
primele 3 luni și apoi lunar trebuie luată în 
considerare pentru pacienții tratați cu IP. 

IIa C 

  Biomarkeri serici cardiaci 

Măsurarea PN este recomandată înainte de IP la 
pacienții cu risc ridicat și foarte ridicat.66,303 I C 

Măsurarea PN ar trebui să fie luată în considerare 
înainte de IP la pacienții cu risc scăzut și 
moderat.66 

IIa C 

La pacienții care primesc carfilzomib sau 
bortezomib, măsurarea PN trebuie luată în 
considerare la momentul inițial și la fiecare ciclu în 
timpul primelor 6 cicluri.c,66 

IIa B 

Măsurătorile PN și cTn sunt recomandate la 
momentul inițial și la fiecare 3-6 luni la pacienții 
cu AC-AL.d,290 

I B 

ETT 

Ecocardiografia inițială, inclusiv evaluarea AC-AL, 
este recomandată la toți pacienții cu MM 
programați să primească IP. 

I C 

Supravegherea ecocardiografică la fiecare 3 cicluri 
trebuie luată în considerare la pacienții cu risc 
ridicat și foarte ridicat care primesc carfilzomib.280 

IIa B 

Supravegherea ecocardiografică la fiecare 3 cicluri 
poate fi luată în considerare la pacienții cu risc 
scăzut și moderat care primesc carfilzomib. 

IIb C 

Supravegherea ecocardiografică trebuie luată în 
considerare la fiecare 3-6 luni la pacienții cu AC-AL 
tratați cu IP.d,290 

IIa C 

Profilaxia TEV 

Dozele terapeutice de HGMM sunt recomandate la 
pacienții cu MM cu antecedente de 
TEV.296,298,302,304,305 

I B 

Dozele profilactice de HGMM sunt recomandate la 
pacienții cu MM cu factori de risc legați de TEV.e (cu 
excepția TEV anterior) cel puțin în primele 6 luni de 
tratament.296,304,305 

I A 

Aspirina trebuie luată în considerare ca o 
alternativă la HGMM la pacienții cu MM fără factori 
de risc sau cu un factor de risc legat de TEV (cu 
excepția TEV anterioare) cel puțin în primele 6 luni 
de tratament.296,304–307 

IIa B 

Dozele mici de apixaban sau rivaroxabanf pot fi 

luate în considerare ca alternativă la HGMM sau 

aspirină la pacienții cu MM cu factori de risc legați 

de TEV (cu excepția TEV anterioare) cel puțin în 

primele 6 luni de tratament. 

IIb C 

AC-AL, amiloidoză cardiacă cu lanțuri ușoare; TA, tensiune arterială; cTn, 
troponină cardiacă; IC, insuficiență cardiacă; HGMM, heparine cu greutate 
moleculară mică; MM, mielom multiplu; PN, peptide natriuretice; IP, inhibitori 
de proteazom; ETT, ecocardiografie transtoracică; TEV, tromboembolism 
venos. 
aClasa de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 
cLa fiecare 2 luni pentru pacienții tratați cu ixazomib oral. 
dÎn funcție de severitatea IC și de tratament. 
eVezi Figura 18.295,296,299 
fDoze mici de apixaban (2,5 mg de două ori pe zi) sau rivaroxaban (10 mg o 
dată pe zi). 

5.5.8. Tratamentul cu inhibitori ai 
fibrosarcomului cu accelerare rapidă și ai 
kinazei reglată de semnalul extracelular 
activată de mitogen 

Inhibitorii fibrosarcomului cu accelerare rapidă - rapidly 
accelerated fibrosarcoma - (RAF) -vemurafenib, 
dabrafenib și encorafenib - sunt autorizați pentru 
tratamentul melanomului metastatic cu mutație BRAF 
V600. Inhibitorii de kinază activată de semnalul 
extracelular activat de mitogen - mitogen - activated 
extracellular signal-regulated kinase - (MEK) - 
trametinib, cobimetinib, binimetinib și selumetinib - au 
demonstrat, de asemenea, o activitate clinică 
semnificativă la pacienții cu melanom al căror tumori 
conțin o mutație BRAF V600 și sunt în prezent utilizați în 
mare parte în combinație cu inhibitorii RAF. Principalele 
efecte CV care trebuie considerate sunt hipertensiunea 
arterială, EP și CTRCD, care sunt asociate cu toate 
combinațiile de inhibitori RAF și MEK, și prolungirea QTc, 
asociată numai cu co-administrarea cobimetinib și 
vemurafenib (Figura 19).12,308,309 Tratamentul cu 
inhibitori RAF, singuri sau în combinație cu un inhibitor 
MEK, este asociat cu un risc crescut de IM și FA.308 

Pacienții cu cancer cu boli cardiovasculare preexistente 
au o frecvență crescută a evenimentelor adverse CV în 
timpul tratamentului cu inhibitori MEK și RAF și, prin 
urmare, se recomandă stratificarea riscului inițial.12 
Majoritatea complicațiilor cardiace induse de 
administrarea inhibitorilor MEK și RAF par să fie atribuite 
inhibitorului MEK, inhibitorul RAF potențând efectele 
toxice ale inhibitorului MEK.310-313 Hipertensiunea 
arterială și LVD au fost de două ori mai frecvente atunci 
când inhibitorii MEK și RAF au fost administrați în comun, 
comparativ cu terapia unică cu inhibitor RAF.314CTRCD se 
poate manifesta oricând, din prima lună de terapie până 
la 2 ani de la terminarea tratamentului oncologic.315 Se 
recomandă efectuarea unei ETT inițiale la pacienții cu 
risc moderat sau ridicat de CTR-CVT. În timpul 
tratamentului, este necesar să se monitorizeze TA la 
fiecare vizită și să se promoveze monitorizarea 
săptămânală în ambulatoriu în primele 3 luni și apoi 
lunar. La pacienții tratați cu cobimetinib/ vemurafenib, 
se recomandă efectuarea unui ECG la 2 și 4 săptămâni de 
la inițierea tratamentului și ulterior la fiecare 3 luni. La 
pacienții cu risc ridicat, trebuie  
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Figura 19 Tratamentul cu inhibitori ai fibrosarcomului cu accelerare rapidă și ai kinazei reglată de semnalul extracelular 
activată de mitogen 
 FA, fibrilație atrială; BLEED, risc crescut de sângerare; DM, diabet zaharat; EMA, Agenția Europeană pentru Medicamente; FDA, 
Food and Drug Administration; HF, insuficiență cardiacă; HG, hiperglicemie; HTN, hipertensiune arterială; MedDRA, dicționar 
medical pentru activități de reglementare; MEK, kinază reglată prin semnalul extracelular activat de mitogen; PE, embolie 
pulmonară; ↑QTc, prelungire corectată a intervalului QT; RAF, fibrosarcom rapid accelerat; SBr, bradicardie sinusală; SVT, 
tahicardie supraventriculară; TEV, tromboembolism venos. Reacțiile adverse raportate în mai multe studii clinice sau în timpul 
utilizării după punerea pe piață sunt enumerate în funcție de sistemul de organe (în MedDRA) și de frecvență. În cazul în care 
frecvența este necunoscută sau nu poate fi estimată din datele disponibile, a fost lăsat un spațiu gol. aDabrafenib este asociat cu 
SBr. Encorafenib este asociat cu SVT. Vemurafenibul cauzează rar FA. Trametinib este legat de bradicardie în unele rapoarte 
ulterioare introducerii pe piață. bEdemele periferice sunt foarte frecvente. Figură elaborată pe baza informațiilor de prescriere 
EMA,252 Informații de prescriere FDA.253 

luată în considerare monitorizarea periodică a funcției 
ventriculare cu ecocardiografie la fiecare 6-12 luni. 
Medicamentele protectoare CV (cum ar fi inhibitorii enzimei 
de conversie a angiotensinei [IECA-I], blocantele receptorilor 
de angiotensină [BRA], și beta-blocantele) nu au fost 
evaluate la pacienții tratați cu inhibitori MEK și RAF, dar, din 
punct de vedere al modului de acțiune, beta-blocantele ar 

putea preveni CTRCD indusă de inhibitorii MEK. 
CaleaMEK/ERK are un efect protector cardiac, reglementat 
de semnalizarea beta-adrenergică, care controlează, de 
asemenea, calea p38 protein-kinazelor activate de mitogen, 
asociată cu efecte cardiotoxice. Beta-blocantele și-ar putea 
exercita efectele cardioprotectoare prin reducerea 
semnalizării p38.315

Tabel de recomandări 14 - Recomandări pentru evaluarea inițială a riscului și monitorizarea în timpul tratamentului combinat cu 
inhibitori ai fibrosarcomului cu accelerare rapidă și ai kinazei reglată de semnalul extracelular activată de mitogen
Recomandări Clasaa Nivelb 

Se recomandă monitorizarea TA la fiecare vizită clinică și monitorizarea săptămânală în ambulatoriu în primele 3 luni de tratament și apoi lunar. I C 

La pacienții tratați cu cobimetinib/vemurafenib, se recomandă efectuarea unui ECG la 2 și 4 săptămâni de la inițierea tratamentului și, ulterior, la fiecare 3 

luni.c 
I C 

Ecocardiografia inițială este recomandată la toți pacienții cu risc ridicat și foarte ridicat care urmează să primească inhibitori combinați de RAF și MEK. I C 

Ecocardiografia inițială poate fi luată în considerare la pacienții cu risc scăzut și moderat programați să primească inhibitori combinați de RAF și MEK. IIb C 

Ecocardiografia trebuie luată în considerare la fiecare 4 luni în primul an la pacienții cu risc ridicat și foarte ridicat care primesc inhibitori combinați RAF și MEK. IIa C 

TA, tensiune arterială; ECG, electrocardiogramă; MEK, kinaza reglată prin semnalul extracelular activat de mitogen; RAF, fibrosarcom rapid 
accelerat. aClasa de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 
cConsiderați o ECG și o nouă monitorizare în cazul oricărei creșteri a dozei (vezi Sectiunea 6.4.2). 

Toxicități cardiovasculare legate de inhibitori RAF și inhibitori MEK 

Inhibitori RAF

Inhibitori MEK 
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5.5.9. Imunoterapia cu inhibitori ai punctelor de control imunitar 

Imunoterapiile, care utilizează sistemul imunitar pentru 
a distruge celulele canceroase, se prezintă sub diferite 
forme, dar cele mai utilizate sunt ICI.316 Punctele de 
control imunitar sunt proteine exprimate în celulele T 
care inhibă activarea lor atunci când intră în contact cu 
o celulă a organismului. ICI includ anticorpi monoclonali
care blochează “frânele” sau regulatorii imunitari,
antigenul 4 asociat limfocitelor T citotoxice (CTLA-4)
(ipilimumab, tremelimumumab), moartea programată-1
(PD-1) (nivolumab, cemiplimab, pembrolizumab) și
ligandul asociat mortii programate-1 (PD-L1)
(atezolizumab, avelumab, durvalumab) exprimate în
celulele canceroase, cu reacția imună citotoxică
consecutivă. Prin blocarea legăturii acestor puncte de

control cu proteinele lor partenere, ICI inhibă semnalul 
"off", activând celulele T și favorizând uciderea celulelor 
canceroase. Deși fiziopatologia lor nu este clar definită, 
ICI pot declanșa, de asemenea, o supraactivare a 
celulelor T împotriva țesuturilor necanceroase, ceea ce 
duce la reacții adverse legate de imunitate.317 Reacțiile 
adverse CV legate de imunitate pot duce la complicații 
CV care pun în pericol viața, cum ar fi miocardită 
fulminantă, miopericardită, disfuncție cardiacă, aritmii 
sau infarct miocardic, ceea ce duce adesea la 
întreruperea tratamentului cu ICI.318,319 

Figura 20 Supravegherea cardiovasculară la pacienții tratați cu inhibitori ai punctelor de control imunitar. BNP, 
peptid natriuretic atrial; BP, tensiune arterială; C, ciclu de chimioterapie; cTn, troponină cardiacă; CV, 
cardiovascular; CVD, boală cardiovasculară; CTRCD, disfuncție cardiacă legată de terapia împotriva cancerului; ECG, 
electrocardiogramă; HbA1c, hemoglobină glicată; ICI, inhibitori ai punctelor de control imunitar; M, luni; NP, peptide 
natriuretice (inclusiv BNP și NT-proBNP); NT-proBNP, capătul N-terminal al precursorului peptidului natriuretic 
atrial; ETT, ecocardiografie transtoracică. aIncluzând examenul fizic, TA, profilul lipidic și HbA1c. b ICI duala, 
combinație ICI-terapie cardiotoxică, evenimente non-CV legate de ICI, CTRCD sau CVD anterioare. cLa fiecare trei 
cicluri până la finalizarea tratamentului pentru a detecta toxicitatea CV subclinică legată de ICI. dLa pacienții care 
necesită tratament ICI pe termen lung (12 luni). 

Clasa 
I 

Clasa 
IIa

Clasa IIb 

Supravegherea cardiovasculară la pacienții tratați cu inhibitori ai punctelor de control imunitar

Risc 
scazu

t 

Risc 
inalt  

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie



4275 ESC Guidelines  

Cea mai mare serie de cazuri de 122 de pacienți cu miocardită 
asociată cu ICI a evidentiat un debut timpuriu al simptomelor 
(medie de 30 de zile de la expunerea inițială la ICI) și rata de 

deces de pana la 50%.
320 

 Evenimentele CV târzii (90 de zile) 
sunt mai puțin bine caracterizate, dar în general cuprind un risc 
mai mare de IC nedeterminata de inflamatie, ateroscleroză 
progresivă, hipertensiune arterială și rate de mortalitate mai 
crescute. 321  Alte tipuri de  toxicități CV descrise în timpul 
tratamentului cu ICI sunt IM, bloc AV, aritmii supraventriculare 
și ventriculare, moarte subită, sindromul Takotsubo-like, IC 
non-inflamatorie, hipercolesterolemie, pericardită, efuziune 
pericardică, accident vascular cerebral ischemic și TEV. 322 O 
meta-analiză care a inclus 32 518 pacienți care au primit 
tratament cu ICI a raportat un risc crescut de miocardită, boli 
pericardice, IC, dislipidemie, IM și ischemie arterială cerebrală. 
323  Situatiile associate cu un risc inițial ridicat de toxicitate CV 
legată de ICI includ tratamentul dublu cu ICI (de exemplu, 
ipilimumab și nivolumab), tratamentul combinat cu ICI și alte 
terapii cardiotoxice, precum și pacienții cu evenimente non-CV 
legate de ICI sau cu CTRCD sau CVD anterioare (Figura 20). 324,325 

Toți pacienții care urmează un tratament cu ICI trebuie să 
efectueze un ECG și o dozare de troponină la momentul inițial 
(Figura 20). 326–329 Pacienții cu risc ridicat trebuie să efectueze, 
în plus, o evaluare ETT la momentul inițial. Din cauza lipsei de 
recomandări bazate pe dovezi, monitorizarea tratamentului cu 
ICI este o provocare. Odată începută terapia, trebuie 
monitorizate ECG, cTn și NP. 330–332În studiul JAVELIN, care a 
evaluat avelumab plus axitinib față de sunitinib, nu s-a observat 
nicio valoare clinică pentru monitorizarea de rutină a ETT în 
timpul tratamentului la pacienții asimptomatici. 333 Cu toate 
acestea, la pacienții cu risc ridicat și la cei cu niveluri inițiale 
ridicate de cTn, poate fi luată în considerare monitorizarea ETT. 
La pacienții care prezintă anomalii ECG, noi modificări ale 
biomarkerilor sau noi simptome cardiace în orice moment, se 
recomandă cu tărie o evaluare cardio-oncologică promptă, 
inclusiv ETT pentru evaluarea FEVS și GLS și CMR atunci când se 
suspectează miocardită (Tabelul 3). 334 

Tabelul de recomandări 15- Recomandări pentru 
evaluarea inițială a riscului și monitorizarea în 
timpul imunoterapiei 

Recomandări Clasaa Nivelb 

ECG și măsurătorile NP și cTn se recomandă la toți 
pacienții înainte de începerea tratamentului cu ICI.333 I B 

Ecocardiografia este recomandată la 

pacienții cu risc ridicatc înainte de începerea tratamentului 

cu ICI.333 

I B 

Ecocardiografia poate fi luată în considerare la toti 
pacienții  înainte de începerea tratamentului cu ICI. IIb C 

Trebuie avute în vedere măsurători seriate ale ECG și cTn 
înainte de dozele 2, 3 și 4 de ICI și, dacă sunt normale, 
trebuie efectuate la fiecare trei doze până la terminarea 
tratamentului pentru a detecta toxicitatea CV subclinică 
legată de ICI.333 

IIa B 

Evaluarea CVd este recomandată la fiecare 6-12 luni la 

pacienții cu risc ridicatc care necesită tratament ICI pe 
termen lung (>12 luni).321–

323,335,336

I C 

Evaluarea CVd poate fi luată în considerare la fiecare 6-12 

luni la toți pacienții care au nevoie de tratament cu ICI pe 
termen lung (>12 luni). IIb C 

NP, peptid natriuretic de tip B; TA, tensiune arterială; cTn, troponină 
cardiacă; CTRCD, disfuncție cardiacă legată de terapia împotriva 
cancerului; CV, cardiovascular; CVD, boală cardiovasculară; ECG, 
electrocardiogramă; HbA1c, hemoglobină glicată; ICI, inhibitori ai 
punctelor de control imunitar; NP, peptide natriuretice; NT-proBNP, 
portiunea N-terminala a precursorului peptidului natriuretic atrial  
aClasa de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 
cICI dublă, combinație ICI-terapie cardiotoxică; evenimente non-CV 
legate de ICI, CTRCD anterior sau CVD. 
dExamen fizic, TA, NP (BNP sau NT-proBNP), profil lipidic, HbA1c și ECG.

5.5.10. Terapii de deprivare androgenică pentru 
cancerul de prostată 
Terapia de deprivare de androgeni (ADT) este prescrisă la 
40% dintre bărbații cu cancer de prostată ca terapie 
neoadjuvantă și/sau adjuvantă la RT sau pentru recidiva 
biochimică după intervenția chirurgicală pentru cancer de 
prostată. Agoniștii hormonului eliberator de gonadotropină 
(GnRH) sunt cei mai frecvent prescrisi ADT. Cu toate 
acestea, agoniștii GnRH sunt asociați cu un risc CV crescut 
și cu o mortalitate crescută, în special la pacienții cu cancer 
de prostată cu vârsta de 60 de ani.337,338 Stratificarea riscului 
de bază la pacienții care necesită agoniști GnRH depinde de 
riscul de boală vasculară (Figura 21)339,340. Nu au fost 
elaborate calculatoare dedicate riscului de toxicitate CV 
pentru pacienții care primesc ADT. Autorii au fost de acord 
să recomande SCORE2 sau SCORE2-OP pentru a stratifica 
riscul CV la pacienții care primesc ADT fără CVD anterioară.
19

Utilizarea antagoniștilor GnRH reprezintă o alternativă în 
tratamentul cancerului de prostată, iar datele preclinice și 
clinice (studiul HERO)341  sugerează că utilizarea 
antagoniștilor GnRH este asociată cu o mortalitate generală 
și evenimente CV semnificativ mai mici comparativ cu 

agonistii.342  Cu toate acestea, sunt necesare mai multe 
cercetări în acest domeniu. În studiul PRONOUNCE, nu s-a 
observat nicio diferență în ceea ce privește MACE la 1 an 
între Degarelix (un antagonist GnRH) și Leuprolidă (un 
agonist GnRH), deși studiul a fost întrerupt prematur.343  Au 
fost detectate rate mai scăzute ale evenimentelor CV în 
comparație cu studiile anterioare, iar toți pacienții au fost 
examinați de un cardiolog la înrolare (ceea ce a condus la 
un management optim al CVRF).343 

Principalele efecte CV care trebuie avute în vedere sunt 
hipertensiunea arterială, DM, cardiopatia ischemică (IHD) și 
CTRCD.339,344ADT este rar asociată cu prelungirea QTc și 
rareori provoacă torsada varfurilor (TdP) prin blocarea 
efectelor testosteronului asupra repolarizării 
ventriculare.345,346 Se recomandă monitorizarea ECG și 
corectarea factorilor de prelungire a QT precipitanti (vezi 
secțiunea 6.4.2; Tabelul 9; Date suplimentare, tabelul 
S13)340,347,348 în timpul tratamentului cancerului de prostată 
dacă intervalul QTc de bază este prelungit. 49,339,340,347,349,350 
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Figura 21 Toxicitatea cardiovasculară legată de terapia de deprivare androgenică. ADT, terapie de deprivare 
androgenică; FA, fibrilație atrială; DM, diabet zaharat; EMA, Agenția Europeană pentru Medicamente; FDA, Food and 
Drug Administration; GnRH, hormon eliberator de gonadotropină; IC, insuficiență cardiacă; HG, hiperglicemie; HTN, 
hipertensiune arterială; IHD, cardiopatie ischemică; MedDRA, dicționar medical pentru activități de reglementare; 
MI, infarct miocardic; ↑QTc, prelungirea intervalului QT corectat; TdP, torsada vârfurilor. Reacțiile adverse 
raportate în mai multe studii clinice sau în timpul utilizării după punerea pe piață sunt enumerate în funcție de 
sistemul de organe (în MedDRA) și de frecvență. În cazul în care frecvența nu este cunoscută sau nu poate fi estimată 
din datele disponibile, a fost lăsat un spațiu gol. aADT poate prelungi intervalul QTc. La pacienții cu antecedente de 
factori de risc pentru prelungirea intervalului QT și la pacienții care primesc concomitent produse medicamentoase 
care ar putea prelungi intervalul QT, medicii trebuie să evalueze raportul beneficiu/risc, inclusiv potențialul de TdP, 
înainte de inițierea tratamentului. bRisc crescut de prelungire a QTc în asociere cu ADT.49,339,340,349,350 Figura 
elaborată din informațiile pentru prescriere EMA,252 Informații pentru prescriere FDA.253

Foarte comune: >10% incidenta 

Comune: incidenta 1-10% 

Necomune: incidenta 0.1-1% 

Rare: incidenta <0.1% 

Agonist GnRH 

Antagonist GnRH 

Antiandrogen de prima generatie 

Terapie de deprivare androgenica de 

generatia a doua 

Inhibitor al metabolismului androgenic 

Toxicitatea cardiovasculară legată de terapia de deprivare androgenică 
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Tabelul de recomandări 16 - Recomandări pentru evaluarea 
inițială a riscului și monitorizarea în timpul terapiei de 
deprivare de androgeni pentru cancerul de prostată 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Evaluarea  riscului CVc de baza și estimarea 
riscul de boli cardiovasculare fatale și non-fatale la 
10 ani cu SCORE2 sau SCORE2-OPd este recomandată 
la pacienții tratați cu ADT fără antecedente 
CVD.19,341,342 

I B 

Se recomandă efectuarea de ECG-uri inițiale și 
seriate la pacienții cu risc de prelungire a QTc în 
timpul tratamentului cu ADT.e,339–342 

I B 

Un antagonist GnRH trebuie luat în considerare la 
pacienții cu CADf simptomatică preexistentă care 
necesită ADT.341,342 

IIa B 

Evaluarea anuală a riscului CVc este recomandată în 
timpul ADT..19,339,341,342 I B 

ACS, sindroame coronariene acute; ADT, terapie de deprivare a 
androgenilor; BP, tensiune arterială; CAD, boală coronariană; CCS, 
sindroame coronariene cronice; CV, cardiovascular; CVD, boală 
cardiovasculară; ECG, electrocardiogramă; GnRH, hormon de eliberare a 
gonadotropinei; HbA1c, hemoglobină glicată; QTc, interval QT corectat; 
SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2 – estimarea sistematica a 
riscului coronarian-22; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2-
Older Persons.- estimarea sistematica a riscului coronarian pentru 
persoane vârstnice 
aClasa de recomandare. 
bNivelul dovezilor 
cSe recomandă evaluarea TA, lipide, glucoză a jeun, HbA1c, ECG și 
educația pacientului privind stilul de viață sănătos și controlul factorilor 
de risc din stilul de viață. 
dSCORE2 (<70 ani) sau SCORE2-OP (≥70 ani) stratificarea riscului CV: ,50 
ani: risc scăzut <2,5%, risc moderat 2,5% până la ,7,5%, risc ridicat ≥7,5%; 
50-69 ani: risc scăzut <5%; risc moderat 5% până la 10%; risc ridicat ≥10%;
≥70 ani: risc scăzut <7,5%, risc moderat 7,5% până la ,15%, risc ridicat ≥15%.
eVezi tabelul 9.
fCCS și ACS.

5.5.11. Terapii endocrinologice pentru cancerul 
de sân 
Terapia endocrină este un tratament obișnuit, deoarece 
65-70% din toate pacientele cu BC precoce și metastatic
dezvoltă o boală cu receptori hormonali pozitivi.22

Modulatorii selectivi ai receptorilor de estrogen
(tamoxifen, toremifene) sau inhibitorii de aromatază
(IA) (letrozol, anastrozol sau exemestan) sunt
recomandați în BC precoce (EBC) în funcție de statusul
menopauzal, comorbidități și riscul de recidivă a bolii.
Utilizarea IA în combinație cu inhibitori ai kinazei
dependente de ciclicină (CDK) 4/6 este recomandată ca
terapie de primă sau a doua linie la pacientele cu BC
metastatică ce au receptori hormonali pozitivi/HER2-
negativi. Utilizarea IA crește riscul de dislipidemie,
sindrom metabolic, hipertensiune arterială, IC și infarct
miocardic.339  În cadrul studiului ATAC ("Arimidex" și
Tamoxifen singur sau în combinație), pacientele tratate
cu anastrozol și care prezentau o boală coronariană
preexistentă au prezentat mai multe evenimente CV
(17% vs. 10%) și o creștere a nivelului de colesterol (9%
vs. 5%) decât cele tratate cu tamoxifen.351,352 În mod
similar, IC a fost semnificativ mai frecventa în cazul
letrozolului comparativ cu tamoxifenul în studiul BIG
(Breast International Group)1-98.353  Durata mai lungă a
tratamentului cu IA a fost asociată cu șanse mai mari de
apariție a bolilor cardiovasculare în două meta-analize
mari.354,355 Riscul semnificativ crescut de TEV a fost
demonstrat în mod constant cu utilizarea tamoxifenului
351,353 și nu este recomandat la pacientele cu risc
trombotic. S-a constatat că toremifena și tamoxifenul în
doze mari prelungesc intervalul QTc339,340; cu toate
acestea, nu au fost publicate date privind riscul la
pacientele tratate cu doza standard de tamoxifen
utilizată în BC (20 mg/zi).Riscurile de TEV,
hipercolesterolemie și boli cardiovasculare trebuie
discutate cu pacienții, recunoscând în același timp că
beneficiile absolute ale prevenirii recidivei BC depășesc
de obicei riscurile CV.339 La pacienții <70 de ani fără
manifestări clinice de boală aterosclerotică, se
recomandă estimarea riscului de MCV fatale și non-
fatale pe 10 ani cu SCORE2 (dacă ≥70 de ani cu SCORE2-
OP).19 Nivelul colesterolului și TA trebuie monitorizate
în mod regulat la pacienții care primesc IA.356

Activitatea fizică și o dietă sănătoasă sunt, de 
asemenea, recomandate pentru a reduce greutatea și 
nivelul colesterolului. Renunțarea la fumat este puternic 
recomandată pentru a reduce riscul CV (de exemplu, 
CAD în timpul tratamentului cu IA și TEV în timpul 
tratamentului cu tamoxifen).  

Tabelul de recomandări 17 - Recomandări pentru 
evaluarea inițială a riscului și monitorizarea în timpul 
terapiei endocrine pentru cancerul de sân 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Evaluarea inițială a riscului CVc și estimarea riscului de boli 

cardiovasculare fatale și non-fatale la 10 ani cu SCORE2 sau 

SCORE2-OPd, e este recomandată la pacientele cu BC care primesc 
terapii endocrine fără CVD preexistente.19 

I C 

Evaluarea anuală a riscului CVc este recomandată în timpul 
terapiei endocrine la pacienții cu BC cu risc ridicat de 
evenimente CV (fatale și non-fatale) pe 10 ani, in conformitate 

cu SCORE2/SCORE2-OP.d,e 

I 
C 

Evaluarea riscului CVc ar trebui să fie luată în considerare la fiecare

ani la pacienții cu BC cu risc scăzut sau modera de evenimente CV 
(fatale și non-fatale) pe 10 ani în conformitate cu SCORE2/SCORE2

OP.d,e 

 

IIa C 

BC, cancer de sân; BP, tensiune arterială; CV, cardiovascular; CVD, 
boală cardiovasculară; ECG, electrocardiogramă; HbA1c, hemoglobină 
glicată; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2- estimarea 
sistematica a riscului coronarian 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary 
Risk Estimation 2- Older persons- estimarea sistematica a riscului 
coronarian pentru persoane varstnice. 
aClasa de recomandare. 
bNivelul de evidență. 
c Monitorizarea TA, lipide, glucoză a jeun, HbA1c, ECG și educația 
pacienților privind stilul de viață sănătos și controlul factorilor de risc 
din stilul de viață. 
dSau alte scoruri validate de risc CV. 
eSCORE2 (,70 ani) sau SCORE2-OP (≥70 ani) stratificarea riscului CV: 50 
ani: risc scăzut ,2,5%, risc moderat 2,5% până la ,7,5%, risc ridicat 
≥7,5%; 50-69 ani: risc scăzut ,5%; risc moderat 5% până la ,10%; risc 
ridicat ≥10%; ≥70 ani: risc scăzut ,7,5%, risc moderat 7,5% până la15%, 
risc ridicat ≥15%.19 
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5.5.12. Inhibitori ai kinazei dependente de ciclină 4/6 

Utilizarea inhibitorilor CDK 4/6 (palbociclib, ribociclib și 
abemaciclib) în asociere cu terapia endocrină este aprobată 
pentru tratamentul pacienților cu BC metastatică cu receptori 
hormonali pozitivi/ HER2-negativi. Această combinație a dus la 
îmbunătățiri ale supraviețuirii fără progresie și, în unele studii, ale 
supraviețuirii globale.357–359 Inhibitorii CDK 4/6 au demonstrat un 
potențial de prelungire a QT,339,360 în special cu ribociclib. Studiile 
de fază III cu ribociclib au încorporat monitorizarea ECG de 
rutină.361–368 Se recomandă efectuarea inițială de ECG, care 
ulterior ar trebui repetat în ziua 14 a primului ciclu, înainte de al 
doilea ciclu, în caz de creștere a dozei și conform indicațiilor 
clinice.357 

La pacienții care au deja sau sunt la risc înalt de a dezvolta 
prelungirea intervalului QT (Secțiunea 6.4.2), riscurile și beneficiile 
pentru ribociclib ar trebui discutate cu o MDT (echipă 
multidisciplinară). Subliniem faptul că utilizarea ribociclibului ar 
trebui evitată în combinație cu medicamente despre care se știe 
că prelungesc intervalul QT și/sau inhibitori puternici ai CYP3A.357 

Conform informațiilor de prescripție, nu este recomandată 
asocierea de ribociclib cu tamofixen, din cauza unui risc înalt de 
prelungire a intervalului QTc.252,367 

Recomandări Tabelul 18 — Recomandări pentru 
evaluarea inițială a riscului și monitorizarea acestuia în 
timpul terapiei cu inhibitori de kinaza 4/6 dependenți de 
ciclină  

Recomandări Clasăa Nivelb 

Se recomandă monitorizarea inițială a QTcc,d și 
ulterior în ziua 14 și în ziua 28 la toți pacienții cu 
neoplazie care primesc ribociclib.361,365,367,368 

I A 

Monitorizarea QTcc,d este recomandată la  pacienții 
tratați cu ribociclib în caz de orice creștere a 
dozei.361,365,367,368 

I B 

Monitorizarea QTcc,d ar trebui luată în 
considerare la pacienții tratați cu 
palbociclib sau abemaciclib care au un 
interval QTc peste limita normală c sau alte 
afecțiuni care pot prelungi intervalul QTc.e 

IIa C 

QTc, interval QT corectat; QTcF, interval QT corectat prin metoda de corecție Fridericia. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cIntervalul QT corectat prin metoda de corecție Fridericia (QTcF = QT/3√RR) este 
metoda preferată la pacienții cu neoplazie. Limita superioară de 99% din 
normal pentru valorile QTc în populația generală este de 450 ms pentru 
bărbați și 460 ms pentru femei.369 
dPotrivit Agenției Europene a Medicamentului: (1) ribociclib ar trebui întrerupt atunci 
când QTcF >480 ms; (2) dacă prelungirea QTcF se remite la <481 ms, se reia 
tratamentul cu aceeași doză; (3) în caz de reapariție a prelungirii QTcF ≥ 481 ms, se 
întrerupe doza până când QTcF <481 ms și apoi se reia ribociclib cu următoarea doză 
inferioară. eVezi Secțiunea 6.4.2 și Tabelul 8. 

    5.5.13.Inhibitori kinazici ai limfomului anaplazic 

Pacienții cu neoplazie tratați cu inhibitori kinazici ai limfomului 
anaplazic (ALK) pot dezvolta reacții adverse cardiovasculare, inclusiv 
bradicardie sinusală, bloc AV, prelungirea intervalului QTc, 
hipertensiune arterială, hiperglicemie și dislipidemie.370,371 SCA și IC au 
fost rareori descrise sub tratament cu crizotinib.372 Este recomandată 
efectuarea unui ECG înainte de inițierea inhibitorilor ALK, în special 
crizotinib, iar ulterior se mai poate efectua ECG la 4 săptămâni după 
începerea tratamentului și la fiecare 3-6 luni după aceea, în special  

dacă ECG-ul inițial este anormal. Monitorizarea TA la domiciliu ar 
trebui luată în considerare la pacienții tratați cu brigatinib sau 
lorlatinib. Pacienții care primesc tratament cu lorlatinib sau 
crizotinib ar trebui să își monitorizeze nivelul de colesterol la fiecare 3-6 
luni și să beneficieze de tratament în caz de hipercolesterolemie. 

5.5.14.Inhibitori ai receptorului factorului de 
creștere epidermic  

Osimertinibul este un inhibitor de tirozin kinaza (TKI) al receptorului 
factorului de creștere epidermic (EGFR) ireversibil, cu administrare orală, 
aprobat pentru pacienții cu cancer pulmonar fără celule mici care exprimă 
mutații EGFR. Date recente au arătat că osimertinibul se asociază cu un 
risc înalt de prelungire a intervalului QTc, FA, TEV, disfuncție de VS și IC 
(Figura 22).373,374 Un studiu pe 123 de pacienți cu cancer pulmonar fără 
celule mici cu mutații EGFR tratați cu osimertinib a raportat o incidență 
de 4,9% a IC sau IM și o scădere semnificativă a FEVS <53% la 11% dintre 
pacienții evaluați prin ETT (ecocardiografie transtoracică).375 
Hipertensiunea arterială preexistentă și vârsta înaintată sunt factori 
de risc pentru disfuncția de VS și IC (incidență de 3,9%, respectiv 
2,6%).376 Disfuncția de VS și IC au fost mai frecvente în timpul 
primului an de tratament.376 

     Se recomandă stratificarea inițială a riscului CV, precum și 
efectuarea de ECG și ETT înainte de inițierea tratamentului cu 
osimertinib. Evaluarea ecocardiografică la fiecare 3 luni ar trebui 
luată în considerare pentru a identifica disfuncția de VS nou 
apărută pe parcursul tratamentului cu osimertinib. Se 
recomandă, de asemenea, monitorizarea atentă a nivelului seric 
de magneziu pentru a minimiza riscul de hipomagnezemie indusă 
de Osimertinib și prelungire a intervalului QTc. 

Recomandări Tabelul 19 — Recomandări pentru 
evaluarea inițială a riscului și monitorizarea 
acestuia în timpul terapiei cu inhibitori kinazici ai 
limfomului anaplazic si inhibitori ai receptorului 
factorului de creștere epidermal 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Evaluarea inițială a riscului CVc este recomandată 
înaintea inițierii tratamentului cu inhibitori ai 
ALK şi inhibitori ai EGFR. 

I C 

Ecocardiografia inițială este recomandată la toți 
pacienții cu neoplazie înainte de inițierea 
tratamentului cu osimertinib.376 

I B 

Monitorizarea TA la domiciliu ar trebui luată în 
considerare la pacienții tratați cu brigatinib, 
crizotinib sau lorlatinib. 

IIa C 

Evaluarea nivelului de colesterol la fiecare 
3-6 luni ar trebui luată în considerare la
pacienții tratați cu crizotinib și lorlatinib.

IIa C 

Evaluarea ecocardiografică la fiecare 3 luni ar trebui 
luată în considerare în timpul tratamentului cu 
osimertinib.376 

IIa B 

Efectuarea de ECG la 4 săptămâni de la inițierea 
tratamentului și apoi la fiecare 3-6 luni ar trebui 

luată în considerare în timpul tratamentului cu 
inhibitori ai ALK. 

IIa C 

ALK, kinaza limfomului anaplazic; TA, tensiune arteriala; CV, cardiovascular; 
ECG, electrocardiogramă; EGFR, receptor al factorului de crestere epidermal; 
HbA1c, hemoglobina glicozilată. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cExamen clinic, măsurarea TA, ECG, profil lipidic și măsurarea HbA1c. 
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Figura 22 Toxicități cardiovasculare legate de inhibitorul kinazic al limfomului anaplazic și inhibitorul receptorului factorului de creștere epidermal. FA, 
fibrilație atrială; ALK, kinaza limfomului anaplazic; DL, dislipidemie; DZ, diabet zaharat; EGFR, receptorul factorului de creștere epidermal; EMA, Agenția 
Europeana a Medicamentului; FDA, Food and Drug Administration; IC, insuficiență cardiacă; HG, hiperglicemie; HTA, hipertensiune; MedDRA, 
dicționar medical pentru activități de reglementare; 
↑QTc, prelungirea intervalului QT corectat; BrS, bradicardie sinusală; TEV, trombembolism venos. Reacțiile adverse raportate în mai multe 
studii clinice sau în timpul administrării medicamentului după ce acesta a fost aprobat pentru utilizare sunt enumerate și clasate în funcție de sisteme și 
organe (în MedDRA), dar și în funcție de frecvență. Dacă frecvența este necunoscută sau nu poate fi estimată din datele disponibile, a fost lăsat spațiu liber. 
aOsimertinibul crește riscul de hipomagneziemie. Figură concepută pe baza informațiilor de prescriere a EMA,252 și a informațiilor de prescriere a 
FDA.253 

5.5.15.Terapii ce  vizează antigenul chimeric al 
receptorului celulelor T si limfocitele infiltrative 
tumorale 
Terapia CAR-T este utilizată pentru tratamentul leucemiei 
limfocitare acute și al limfoamelor cu celule B agresive.377 Deși 
incidența raportată este variabilă, există o recunoaștere tot mai 
mare a asocierii între terapia CAR-T și CTR-CVT (toxicitate 
cardiovasculară legată de terapia anti-neoplazică), inclusiv 
disfuncție de VS, IC, aritmii cardiace, revărsat pericardic, TTS 
(sindrom Takotsubo) și stop cardiac.378–383 Majoritatea toxicităților 
CV descrise s-a dovedit a fi asociată cu apariția sindromului de 
eliberare de citokine (CRS).377,384 Evaluarea CV inițială, cu efectuare 
de ECG și recoltare de PN (peptide natriuretice) și cTn este 
recomandată la toți pacienții. De asemenea, evaluarea inițială 
prin ETT ar trebui luată în considerare, în special la pacienții cu 
FRCV și BCV pre-existente. După administrarea terapiei CAR-T, 
pacienții pot dezvolta sindroame inflamatorii sistemice.385 
Suspiciunea de CRS ar trebui ridicată atunci când un pacient 
dezvoltă febră, cu sau fără tahipnee, tahicardie, hipotensiune, 
hipoxie și/sau alte disfuncții terminale de organ la un interval de 
câteva ore până la câteva zile de la tratament.385 Un indice ridicat 
de suspiciune este necesar pentru a diagnostica CRS și pentru a-l 

diferenția de alte afecțiuni care apar în aceste împrejurări 
(infectii, IC, reacții medicamentoase și EP – embolia 
pulmonară).378,386 În rândul adulților, a existat o corelație între CRS și 
evenimentele CV. O creștere a cTn este frecvent observată la pacienții 
cu CRS și este asociată cu un risc crescut de evenimente CV 
ulterioare.378 Într-un studiu retrospectiv de farmacovigilență recent 
efectuat, CAR-T a fost asociată cu apariția de tahiaritmii (FA cel mai 
frecvent, urmată de aritmii ventriculare), cardiomiopatie, precum și 
boli pleurale și pericardice.379 La nivel global, rata de mortalitate a 
evenimentelor adverse CV și pulmonare a fost de 30,9%.378,379,387 
Evaluarea cardiologică precoce la pacienții cu creștere de cTn ar trebui 
să includă PN, ECG și ecocardiografie (vezi Secțiunea 6.1.4 pentru 
management).388 

Terapia celulară de tip adoptiv cu limfocite infiltrative tumorale 
(TIL) a apărut ca o opțiune de tratament eficientă pentru 
melanomul metastatic în stadiul III/IV nerezecabil. În ceea ce 
privește TIL, toxicitatea CV pare să fie legată de toxicitatea 
miocardică și vasculară directă.380 Evaluarea inițială și monitorizarea 
CV ulterioară în cazul terapiilor TIL se recomandă a fi efectuată în 
aceeași secvență ca pentru terapiile CAR-T. 

Foarte frecvent: incidență 10% Puțin frecvent: incidență între 0.1% și <1% 
incidence

Frecvent: incidență între 1% și <10%   incidență 
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Toxicități cardiovasculare legate de inhibitorul ALK și inhibitorul EGFR 

Inhibitori ai ALK 

Alectinib 

Brigantinib 

Ceritinib 

Crizotinib 

Lorlatinib 

Inhibitori ai EGFR 

Osimertiniba
 

HTA  HG/DZ DL IC 
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Recomandări Tabelul 20 — Recomandări pentru 
evaluarea inițială a riscului și monitorizarea 
acestuia în timpul terapiilor ce  vizează antigenul 
chimeric al receptorului celulelor T si limfocitele 
infiltrative tumorale

Recomandări Clasăa Nivelb 

Evaluarea inițială prin ECG, PN și cTn este 
recomandată la toți pacienții cu neoplazie înainte 
de inițierea terapiilor CAR-T și TIL.388 

I C 

Evaluarea ecocardiografică inițială este 
recomandată la pacienții cu BCV pre-existentă 
înaintea inițierii tereapiilor cu CAR-T și TIL.388 

I C 

Evaluarea ecocardiografică inițială ar trebui luată în 
considerare înaintea inițierii tereapiilor cu CAR-T și 
TIL.388 

IIa C 

Recoltarea de PN, cTn și evaluarea 
ecocardiografică sunt recomandate la pacienții 
care dezvolta CRS de ASTCT ≥ 2.c,378,388 

I C 

ASTCT, Societatea Americană pentru Transplant și Terapie Celulară; CAR-T, 
antigenul chimeric al receptorului celulelor T; CRS, sindromul de eliberare de citokine; 
cTn, troponina cardiacă; BCV, boală cardiovasculară; ECG, electrocardiogramă; 
PN, peptide natriuretice; TIL, limfocite infiltrative tumorale. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cDeterminarea gradului de CRS conform clasificării ASTCT: Grad 1: febră; Grad 2: 
febră ȘI hipotensiune care nu necesită vasopresoare ȘI/SAU hipoxie care necesită 
oxigenoterapie cu debit scăzut pe cale nazală; Grad 3: febră ȘI hipotensiune care 
necesită un vasopresor ± vasopresină ȘI/SAU hipoxie care necesită canulă nazală cu 
debit crescut, mască facială, mască non-rebreather sau mască Venturi; Grad 4: febră 
ȘI hipotensiune care necesită mai multe vasopresoare, fără a include vasopresina 
ȘI/SAU hipoxie care necesită presiune pozitivă a căilor respiratorii. 

  5.5.16.Radioterapia 
RT crește riscul de a dezvolta BCV și boală arterială periferică 
(BAP). 173,389–394 Există dezbateri în desfășurare cu privire la cea 
mai sigură doză de radiații, care substructuri cardiace sunt cele 
mai predispuse leziunilor induse de RT și care sunt cele mai 
adecvate strategii pentru a minimiza BCV legată de RT.395,396 
Cordul este considerat un „organ la risc” din punct de vedere al 
radiosensibilității și expunerea acestuia la radiații trebuie 
menținută la un nivel cât mai scăzut posibil, întrucât nu există o 
doză „sigură” (Figura 23).389,390 Se recomandă clasificarea riscului 
de toxicitate CV indusă de RT în funcție de MHD (doza medie a 
cordului)389,397 în favoarea clasificării în funcție de doza prescrisă, 
care poate să nu reflecte cu exactitate expunerea cardiacă la 
radiații (de ex: o doză prescrisă de 35 Gray [Gy] la aproximativ 70% 
din cord este echivalentă cu aproximativ 25 Gy MHD, în timp ce o 
doză prescrisă de 35 Gy la aproximativ 40% din cord este 
echivalentă cu aproximativ 15 Gy MHD). Cu toate acestea, MHD nu 
este o măsurătoare perfectă și, la unii pacienți, o porțiune foarte 
mică a cordului poate fi expusă unei doze foarte mari de radiații, 
prezentând astfel un risc substantial, în ciuda unui MHD scăzut.398 
Prin urmare, în funcție de distribuția dozei și de expunerea 
substructurilor cardiace specifice, precum și de FRVC, echipa 
terapeutica poate încadra pacientul într-o categorie de risc mai 
înalt.

397,399–401

Strategiile de prevenție și atenuare a complicațiilor CV ale RT 
s-au concentrat pe reducerea expunerii la radiații a cordului și 
a substructurilor CV în timpul tratamentului anti-neoplazic și 
includ următoarele: 

(1) Modificarea managementului neoplazic astfel încât să excludă RT.
Acest lucru subliniază importanța integrării unei evaluări cardio-
oncologice personalizate.402–404

(2) Modificarea dozei și a volumului tratamentelor RT, acolo unde
este posibil. Protocoalele RT ar trebui să vizeze volumul minim
atribuibil dozei minime necesare pentru a obține beneficiul
clinic dorit. Modificarea tehnicilor de administrare pentru a
reduce expunerea cordului la radiații ar trebui să determine o
scădere considerabilă a riscului. Strategii moderne care să
scutească cordul de radiații includ: utilizarea optimă a
tehnologiilor RT moderne ce folosesc fotoni modulați în
intensitate; utilizarea tehnicilor de inspir profund-menținere
a respirației sau altor tehnici respiratorii în cancerul de sân,405

limfom406 și cancerul pulmonar407; sau utilizarea RT ghidate
imagistic pentru a asigura acuratețea livrării și a terapiei cu
fascicul de protoni.408

Incidența evenimentelor cardiace după RT poate varia în funcție de 
factorii de risc ai pacientului, dar și de efectele sinergice ale 
radiațiilor cu alte tratamente anti-neoplazice cardiotoxice.12,173 

Nu există măsuri de prevenție secundară specifice RT cunoscute 
(de ex: tratamente medicamentoase) pentru a reduce riscul de 
evenimente CV după RT. Cu toate acestea, având în vedere 
importanța cunoscută a FRCV convenționali asupra incidenței 
evenimentelor legate de RT, optimizarea FRCV modificabili este 
recomandată tuturor pacienții înainte și după RT. 

Recomandări Tabelul 21 — Recomandări pentru 
evaluarea inițială a riscului pacienților înainte de 
radioterapie cu un volum care include cordul 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Evaluarea inițială a riscului CVc și estimarea 
riscului de BCV fatală și non-fatală la 10 ani cu 

SCORE2 sau SCORE2-OPd este 
recomandată.19,389 

I B 

Evaluare ecocardiografică inițială ar trebui luată în 
considerare la pacienții cu BCV cunoscută înainte de 
RT cu un volum care include cordul. 

IIa C 

TA, tensiune arterială; CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; ECG, 
electrocardiogramă; HbA1c, hemoglobina glicozilată; RT, radioterapie; 
SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic 
Coronary Risk Estimation 2—Older Persons. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cTA, lipide, glicemia pe nemâncate, HbA1c, ECG și educarea pacientului privind stilul de 
viață sănătos și controlul factorilor de risc ce privesc stilul de viață.  
dSCORE2 (<70 ani) sau SCORE2-OP (≥70 ani), Stratificarea riscului CV: <50 ani: 
risc scăzut: <2,5%, risc moderat: de la 2.5% până la <7,5%, risc înalt: ≥7.5%; 50–
69 ani: risc scăzut: <5%, risc moderat: de la 5% până la <10%, risc înalt: ≥10%; 
≥70 ani: risc scăzut: <7,5%, risc moderat: de la 7,5% până la <15%, risc înalt: 
≥15%.19 

5.5.17.Transplantul de celule stem hematopoietice 
HSCT constituie o opțiune terapeutică potențial curativă pentru multe 
afecțiuni maligne hematologice. Îmbunătățirile aduse tehnicilor HSCT 
și strategiile de susținere au dus la scăderea semnificativă a 
mortalității legate de tratament (Date suplimentare, Tabel S14).409,410 
Există o recunoaștere din ce în ce mai mare a toxicității CV asociate 
HSCT, iar supraviețuitorii HSCT constituie o populație la risc CV viitor 
crescut. Mai mulți factori contribuie la definirea riscului de toxicitate 
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Figura 23 Doza medie a cordului și riscul asociat de toxicitate cardiovasculară. CV, cardiovascular; Gy, Gray; MHD, doza medie a cordului; RT, radioterapie. 
aSe recomandă clasificarea riscului RT în funcție de MHD în favoarea clasificării în funcție de doza prescrisă, care poate să nu reflecte cu exactitate expunerea 
cardiacă la radiații. În funcție de distribuția dozei și de expunerea substructurilor cardiace specifice (precum și de factorii de risc clinici), echipa terapeutică 
poate încadra pacientul într-o categorie de risc mai înalt. În plus, un pacient poate fi considerat ca aparținând unei categorii de risc mai scăzut dacă doar 
o mică parte a cordului a fost expusă unei doze prescrise relativ mici.397,399–401 bSau RT prescrisă ≥ 35 Gy la un volum care expune cordul, dacă MHD nu
este disponibilă. Rețineți că, în acest caz, informațiile limitate despre expunerea cardiacă nu permit să se facă distincția între categoriile cu risc înalt
și foarte înalt. cSau echivalent. dSau RT prescrisă 15–34 Gy la un volum care expune cordul, dacă MHD nu este disponibilă. eSau RT prescrisă > 15 Gy la
un volum care expune cordul, dacă MHD nu este disponibilă.

CV asociată HSCT, inclusiv tipul HSCT (risc mai mare după 
HSCT alogen), multiplii FRCV necontrolați, afecțiuni CV pre-
existente (FA sau flutter atrial, boală de nod sinusal, aritmii 
ventriculare, boala coronariană aterosclerotică, IM, boală 
valvulară moderat-severă și IC sau FEVS <50% ),411 efectele 
cardiotoxice directe ale terapiilor antineoplazice administrate 
înainte și în timpul HSCT (regim de inducție combinat cu 
antracicline, RT mediastinală, iradiere a întregului corp sau 
regim de condiționare pe bază de ciclofosfamidă) (Date 

suplimentare,  Tabel S14) și dezvoltarea de boală grefă-contra-gazdă 
(GVHD), microangiopatie trombotică sau sepsis.410,412 În faza 
incipientă post-HSCT (<100 de zile), cel mai frecvent eveniment CV 
este FA, deși unii pacienți pot dezvolta IC, hipertensiune arterială, 
hipotensiune arterială, revărsat pericardic sau TEV.413,414 Toxicitățile 
tardive includ DZ, dislipidemie, sindrom metabolic, hipertensiune 
arterială, IC, boala coronariană aterosclerotică, tulburări de 
conducere și revărsat pericardic.410  

Risc foarte înalt Risc înalt 

>25 Gy MHDb
 

>15 Gy MHDb +
c

100 mg/m2
 

>15 până la 25 Gy MHDb
 

5 până la 15 Gy MHDd +

doxorubicină cumulativăc
 

100 mg/m2
 

Dozele de RT și 
riscul de 

toxicitate CVa 

toxicity risk
5 până la 15 Gy MHDd

 

<5 Gy MHDe + 

doxorubicină cumulativăc
 

100 mg/m2
 

<5 Gy MHDe
 

Risc moderat Risc scăzut 
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Figura 24 Factorii de risc și monitorizarea cardiovasculară la pacienții propuși pentru transplant de celule stem hematopoietice. BNP, peptid natriuretic 
tip B; TA, tensiune arterială; CPET, test de efort cardio-pulmonar; CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; FRCV, factori de risc cardiovascular; 
ECG, electrocardiogramă; GVHD, boala grefă-contra-gazdă; HbA1c, hemoglobină glicozilată; HSCT, transplant de celule stem hematopoietice; 
L, luni; PN, peptide natriuretice (inclusiv BNP și NT-proBNP); NT-proBNP, N-terminal pro-BNP; ETT, ecocardiografie transtoracică. aInclusiv examen 
clinic, TA, profil lipidic și HbA1c. bRadiații mediastinale sau în regiunea de manta, agenți alchilanți, >250 mg/m2 doxorubicină sau echivalent. cIradiere 
corporală totală, agenți alchilanți. 

Boala acută grefă-contra-gazdă este asociată cu tromboza 
și afecțiunile miocardice inflamatorii (miocardită, IC, 
anomalii de conducere, aritmii și lichid pericardic), în timp 
ce boala cronică grefă-contra-gazdă a fost legată de riscul 
din ce în ce mai mare de hipertensiune, DZ și 
dislipidemie.415,416 

O evaluare CV extensivă, inclusiv cu recoltarea de PN, efectuarea ECG 
și ETT, a devenit o componentă de bază a evaluării pre-HSCT409,410 
pentru a depista BCV nediagnosticată, a stratifica riscul CTR-
CVT (toxicității cardiovasculare asociată tratamentului anti-
neoplazic) și a optimiza afecțiunile CV pre-existente.411,417–420 
În cadrul evaluării timpurii, monitorizarea prin ETT la 3 luni și la 
12 luni este recomandată la primitorii HSCT aflați la risc înalt, 
întrucât FEVS și GLS (strain-ul global longitudinal) pot scădea după 
efectuarea transplantului (vezi Secțiunea 7). Factori independenți 
asociați cu BCV pe termen lung la supraviețuitorii HSCT sunt: HSCT 
alogen, BCV pre-existentă sau FRCV multipli necontrolați, istoricul de 
terapii anti-neoplazice (radiații mediastinale sau in regiunea de 
manta, agenți alchilanți, >250 mg/m2 de doxorubicină sau echivalent), 
scheme de condiționare cu risc înalt (iradiere corporală totală, agenți 

alchilanți) și boala grefă-contra-gazdă.410 Figura 24 rezumă 
strategiile de prevenție și atenuare a complicațiilor CV la 
pacienții ce vor efectua HSCT. 
Recomandări Tabelul 22 — Recomandări pentru 
evaluarea riscului inițial la pacienții cu transplant de celule 
stem hematopoietice  

Recomandări Clasăa Nivelb 

Evaluarea inițială și seriată (la 3 luni, la 12 
luni, apoi anual) a riscului CV prin 

monitorizarea TA, ECG, a profilului lipidic și 
HbA1c este recomandată la pacienții cu HSCT. 

I C 

Ecocardiografia este recomandată la toți pacienții 
înainte de HSCT. 

I C 

Măsurarea inițială a PN ar trebui luată în 
considerare înainte de HSCT.417,418 

IIa C 

TA, tensiune arterială; CV, cardiovascular; ECG, electrocardiogramă; HbA1c, 
hemoglobină glicozilată; HSCT, transplant de celule stem hematopoietice; PN, peptide 
natriuretice.  
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 

Monitorizarea cardiovasculară la pacienții propuși pentru 
 transplant de celule stem hematopoietice 

La 3L       La 12L 
după după 

(anual) 

Evaluare CVa
 

Risc scăzut 

Evaluare CVa
 

Risc înalt 

HSCT alogen    

FRCV multipli necontrolați 
Istoric terapie anti-neoplazicăb 

Scheme de condiționarec

GVHD 

 I  IIa  IIb 
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5.5.18.Alte terapii anti-neoplazice 
Mai multe alte terapii anti-neoplazice pot induce, de asemenea, 
evenimente CV relevante din punct de vedere clinic. Ciclofosfamida, 
cisplatina, ifosfamida și taxanii (paclitaxelul și docetaxelul) pot 
induce disfuncție miocardică și IC.4 Toxicitatea CV indusă de 
ciclofosfamidă a fost observată mai ales la pacienții care primesc 
doze mari (>140 mg/kg) înainte de HSCT și apare de obicei în câteva 
zile de la inițierea medicației.410 

Chimioterapia pe bază de platină (cisplatină, carboplatină, 
oxaliplatină) poate provoca afecțiuni vasculare (vasospasm, IM și 
tromboză venoasă sau arterială). Acestea pot apărea în timpul 
tratamentului și, de asemenea, pot contribui la creșterea riscului 
pe termen lung de boala coronariană aterosclerotică la 
supraviețuitori. Pacienții cu cancer testicular tratați cu 
cisplatină au un risc mai mare de boli vasculare la monitorizarea 
pe termen lung.421 Deși riscul individual al fiecărui pacient este încă 
greu de anticipat, modificări ale stilului de viață, un grad înalt de 
suspiciune clinică la pacienții cu durere toracică, precum și 
monitorizarea atentă a FRCV este recomandată în timpul și după 
administrarea terapiei.422 Cisplatina422 determină rar IC; cu toate 
acestea, dat fiind faptul că este necesară administrarea unui 
volum intravenos crescut pentru a evita toxicitatea renală, 
pacienții cu BCV pre-existentă pot dezvolta IC simptomatică. 
Trioxidul de arsenic este utilizat pentru a trata unele leucemii și 
mieloame. Trioxidul de arsenic prelungește frecvent intervalul 
QT (26–93% dintre pacienți) și tahiaritmii ventriculare 
amenințătoare de viață au fost raportate.45,259 Prelungirea 
intervalului QTC a fost observată la 1-5 săptămâni de la perfuzia 
cu trioxid de arsenic, cu revenirea către valorile inițiale până la 
sfârșitul săptămânii a 8a. Pacienții care primesc tratament cu 
trioxid de arsenic ar trebui monitorizați săptămânal prin ECG pe 
durata primelor 8 săptămâni de terapie. Monitorizarea electroliților 
este, de asemenea, necesară, întrucât trioxidul de arsenic poate 
induce hipokaliemie, hipomagnezemie și disfuncție renală. Factorii 
de risc pentru prelungirea intervalului QT ar trebui controlați 
înainte, în timpul și după administrarea terapiei anti-neoplazice 
(Secțiunea 6.4.2). 

Mai mulți inhibitori de tirozin kinază 3 de tip FMS-like (FLT3) (prima 
generație: midostaurină; a doua generație: gilteritinib) au fost testați 
pentru tratamentul leucemiei mieloide acute. Sindromul de 
diferențiere indus de gilterinib (febră, dispnee, lichid pleuro-
pericardic, edem pulmonar, edeme periferice, hipotensiune arterială, 
disfuncție renală și erupție cutanată) necesită terapie corticosteroidă 
timpurie și monitorizare hemodinamică până la remiterea 
simptomelor. Midostaurina și gilterinibul pot prelungi intervalul 
QTC, astfel încât necesită monitorizarea atentă a electroliților și 
minimizarea interacțiunilor medicamentoase. (vezi Secțiunea 
6.4.2; Tabelul 9; Date suplimentare, Tabelele S15 și S16).423

6. Diagnosticul și managementul
toxicității cardiovasculare acute și
subacute la pacienții cu terapie anti-
neoplazică
În cazul pacienților care dezvoltă complicații acute CV ca urmare a 
terapiilor anti-neoplazice, se recomandă abordarea în cadrul unei 
echipe multidisciplinare.5 Îndrumarea către un serviciu specializat 
în cardio-oncologie este recomandată pacienților cu neoplazie 
care se prezintă cu CTR-CVT (toxicitate cardiovasculară 
asociată tratamentului anti-neoplazic) nou apărută în timpul 
și după administrarea terapiei anti-neoplazice.12 Prevenția și 
managementul BCV la pacienții neoplazici ar trebui să urmeze, 
în general, recomandările ghidurilor ESC publicate pentru 
diversele BCV specifice. Acest capitol oferă îndrumări privind 
gestionarea CTR-CVT apărute în timpul tratamentului anti-
neoplazic și evidențiază situațiile în care managementul 

pacienților neoplazici diferă față de cel al pacienților fără 
această patologie. Decizia de a iniția tratament cu viză CV 
(medicamente, dispozitive) necesită luarea în considerare a unei serii 
de factori, inclusiv povara determinată de neoplazie, cât și cea 
asociată simptomelor CV, prognosticul neoplaziei, cerințele terapiei 
anti-neoplazice curente, incluziv opțiuni alternative, posibile reacții 
adverse, interacțiuni medicamentoase și preferința pacientului. O lista 
extensivă de interacțiuni medicamentoase este disponibilă în Date 
suplimentare, Tabelele S15–S17. 

Recomandări Tabelul 23 — Recomandări pentru 
managementul bolilor cardiovasculare și toxicității 
cardiovasculare asociată terapiei anti-neoplazice  

Recomandare Clasăa Nivelb 

O evaluare CV de specialitatec este recomandată 
pentru diagnosticarea și managementul 
pacienților cu neoplazie care prezintă toxicitate 
CV nou apărută în timpul și după terapia anti-
neoplazică.5 

I C 

CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cÎndrumarea către un centru de cardio-oncologie este recomandată atunci când este posibil; 
ca metodă alternativă, pacienții ar trebui îndrumați către un cardiolog cu experiență în 
gestionarea BCV la pacienții neoplazici. 

6.1.Disfuncția cardiacă asociată 
terapiei anti-neoplazice 
6.1.1. Disfuncția cardiacă asociată chimioterapiei 
cu antracicline 
CTRCD (disfuncția cardiacă asociată terapiei anti-neoplazice) în timpul 
chimioterapiei cu antracicline poate determina manifestări clinice sau 
poate fi depistată la pacienți asimptomatici pe parcursul monitorizării 
(Figura 10; Tabelul 3).4 Diagnosticul de disfuncție cardiacă asociată 
chimioterapiei cu antracicline presupune noi simptome CV, disfuncție 
cardiacă nou aparută la imagistica CV și/sau noi creșteri ale 
biomarkerilor cardiaci (Tabelul 3). Se recomandă abordarea în 
cadrul unei echipe multidisciplinare pentru a lua în considerare 
raportul risc/beneficiu al continuării chimioterapiei cu 
antracicline la pacienții care dezvoltă CTRCD de novo. 

Întreruperea chimioterapiei cu antracicline este recomandată la 
pacienții neoplazici care dezvoltă CTRCD simptomatică severă.22 
Există situații rare în care reîncărcarea cu antracicline poate fi luată 
în considerare după o discuție multidisciplinară, folosind strategiile de 
prevenție descrise mai jos și sub monitorizare atentă la fiecare ciclu 
de chimioterapie. Întreruperea temporară a chimioterapiei cu 
antracicline este recomandată la pacienții care dezvoltă CTRCD 
moderată simptomatică și la cei cu CTRCD moderată sau severă 
asimptomatică. O abordare multidisciplinară privind întreruperea vs. 
continuarea chimioterapiei cu antracicline este recomandată la 
pacienții care dezvoltă CTRCD ușoară simptomatică.  

Tratamentul IC conform recomandărilor de ghid este recomandat 
pacienților care dezvoltă CTRCD simptomatică sau CTRCD moderată 
sau severă asimptomatică în timpul chimioterapiei cu antracicline. 
Administrarea de I-ECA/ BRA sau inhibitor de receptor de 
angiotensină/neprilisină, beta-blocant, inhibitor al co-
transportorului 2 de sodiu-glucoză și antagonist de receptori 
mineralocorticoizi este recomandată, dacă acestea nu sunt 
contraindicate și sunt bine tolerate. Se recomandă up-titrarea până 
la dozele țintă, conformul Ghidului ESC din 2021 pentru 
tratamentul IC acute și cronice.14 I-ECA, BRA și/sau beta-
blocantele 
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ar trebui luata în considerare în cardiotoxicitate ușoară 
asimptomatică, în timp ce chimioterapia cu antraciclină este 
continuată (Figura 25).1,14,102,424 Efectele benefice ale exercițiilor 
aerobice înainte și în timpul chimioterapiei cu antracicline au fost 
demonstrate și sunt recomandate la pacienții cu cancer care dezvoltă 
cardiotoxicitate. 11 

O EMD este recomandată pentru a discuta reînceperea 
chimioterapiei cu antraciclină la pacienții care dezvoltă 
cardiotoxicitate ușoar sau moderat simptomatică, sau 

asimptomatică, după recuperarea funcției VS sub tratament 
de IC. Dacă există motive clare pentru continuarea 
tratamentului cu antracicline, există încă trei alte strategii, 
în afara continuării tratamentului cu IECA/BRA și 
betablocante la dozele țintă recomandate în IC.14 În primul 
rând, scăderea dozei de antraciclină. În al doilea rând, înlocuirea cu 
o antraciclină liposomală. În al treilea rând, utilizarea dexrazosane

Figura 25 Managementul disfuncției cardiace induse de antracicline. AC, antracicline; IECA, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensiei; BRA, blocanți ai receptorului de angiotensină; 
BBL, betablocante; cTn, troponina cardiacă; CV, cardiovascular; SGL, strain global longitudinal; IC, insuficiență cardiacă; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; EMD, echipă 
multidisciplinară; PN, peptide natriuretice a Vezi Tabelul 3 (Sectiunea 3) (cardiotoxicitate simptomatică: sindrom IC simptomatic; cardiotoxicitate severă asimptomatică: FEVS≤ 40%; 
cardiotoxicitate moderată asimptomatică: FEVS 40–49%; cardiotoxicitate ușoară asimptomatică: FEVS≥ 50%). bÎn cazuri rare, AC poate fi reîncepută după recuperarea funcției VS 
cu tratament IC optim. c O discuție EMD este recomandată înaintea reînceperii AC după recuperarea funcției VS.  

Managementul pacienților cu disfuncție cardiacă indusă de AC 

Cardiotoxicitate asimptomaticăa 

Severă/foarte severă Moderată Ușoară Severă/moderată Ușoară 

Întreruperea 
AC 

I) 

Întreruperea 
AC 

I) 

EMDb
 EMDc 

EMD pentru 
decizia de 

întrerupere vs 
continuare AC 

(Clasă I) 

Întrerupere 

AC 

I) 

EMDC 

AC 
Cu monitorizare 

CV (Clasă I) 

CV 

strategie 

sau creștere cTn 
Creștere PN 

Terapie IC 

(Clasă I) 

IECA/BRA 

și/sau BBL 

IIa) 
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înainte de orice alt ciclu de antraciclină (Sectiunea 5.2.1). 
Monitorizare cardiologică atentă, la 1-2 cicluri de tratament, este 

recomandată pentru pacienții care reîncep tratamentul cu 
antraciclincă după un episod de cardiotoxicitate și pentru cei care au 
cardiotoxicitate usoară asimptomatică în timp ce continua 
tratamentul cu antraciclină.  

Recomandări Tabel 24 — Recomandari pentru 
managementul cardiotoxicității în timpul 
tratamentului cu antracicline 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Cardiotoxicitate simptomatică indusă de antracicline 

Tratament specific IC este recomandat pentru cei 

care dezvoltă cardiotoxcitate simptomatică în 
timpul tratamentului cu antraciclină.c,208,425 

I B 

Întreruperea tratamentului cu antracicline este 

recomandat pentru cei care dezvoltă 
cardiotoxicitate severă simptomaticăc 

I C 

Întreruperea temporară a tratamentului cu 
antraciclină este recomandată celor care 
dezvoltă cardiotoxicitate moderată 
simptomaticăc și o decizie multidisciplinară 
este necesară petru a reîncepe tratamentul. 

I C 

O decizie multidisciplinară este necesară pentru 
întreruperea/continuarea antraciclinelor la 
pacienții care prezintă cardiotoxicitate ușor 
simptomatică.c 

I C 

Cardiotoxicitate asimptomatică indusă de antracicline 

Întreruperea temporară a antraciclinelor și 
inițierea tratamentului de IC este recomandată 
pacienților care dezvoltă cardiotoxicitate 
moderată sau severă asimptomatică.c,22 

I C 

O abordare multidisciplinară este necesară 
pentru reînceperea antraciclinei la pacienții cu 
cardiotoxicitate moderată sau severă 
asimptomatică.c,22 

I C 

Continuarea antraciclinei este recomandată 
pacienților asimptomatici care au FEVS≥ 50% și 
care au o scădere semnificativă a SGL sau o 
creștere a Tn I sau PN> LSN . 

I C 

La pacienții asimptomatici, cu FEVS≥ 50%, care 
au o scădere semnificativă a SGL ar trebui avută în 
vedere inițierea ACEI/IRA și/sau 
betablocant.d,75,93,102 

IIa B 

La pacienții asimptomatici, cu FEVS≥ 50%, la care 
se documentează o creștere a TnI> LSN, ar trebui 
avută în vedere inițierea ACEI/BRA și/sau 
betablocant.d,147,211 

IIa B 

Continuă 

La pacienții asimptomatici, cu FEVS≥ 50%, la care 
se documentează o creștere a PN> LSN, ar trebui 
avută în vedere inițierea ACEI/BRA și/sau 
betablocant.d,211 

IIb C 

Strategii pentru reinițierea antraciclinelor la pacienții cu 
cardiotoxicitate 

Antraciclinele liposomalee pot fi luate în 

considerare la pacienții cu cardiotoxicitate 
moderată sau severă, simptomatică sau 
asimptomatică, care necesită continuarea 
tratamentului. 

IIb C 

Dexrazoxanef poate fi luată în considerare la 
pacienții cu cardiotoxicitate moderată sa severă, 
simptomatică sau asimptomatică, care necesită 
continuarea tratamentului cu antracicline, pentru 

a reduce riscul de toxicitate cardiac. 

IIb C 

IECA, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensieni; BRA,blocanși ai receptorului de 
angiotensină; SGL, strain global longitudinal;IC, insuficiență cardiacă; FEVS, fracția 
de ejecție a ventriculului stâng; PN, peptide natriuretice; LSN, limita superioară a 
normalulu. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cVezi Tabelul 3.  Scădere semnificativă a SGL = reducere relativă .15%. 
dEvitarea hipotensiunii. 
eVezi textul pentru doxorubicină loposomală specifică și cancere (Sectiunea 5.2). 
fConform European Medicines Agency: ≥350 mg/m2 doxorubicinî sau echivalentul; 
conform United States Food and Drug Administration: ≥300 mg/m2 doxorubicină sau 
echivalentul. 

6.1.2. Disfuncția cardiacă cauzată de terapia 
direcționată către receptorul uman epidermal 2 
Diagnosticul cardiotoxicității induse de terapia anti-HER2 se poate 
face utilizând o combinație de simptome CV noi, imagistică și 
biomarkeri. Pacienții se pot prezenta cu cardiotoxicitate 
simpomatică sau pot fi asymptomatici.426  Tratamentul precoce al 
cardiotoxicitășii simptomatice sau asimptomatice severe (FEVS 
40%) conform Ghidurilor ESC 2021 penntru diagnosticul și 
tratamentul IC acute și cornice 14 este recomandat pentru a preveni 
agravarea IC425, mai ales dacă tratamentul chimioterapeutic este 
continuat.427 Pentru pacienții care dezvoltă cardiotoxicitate se 
recomandă EMD pentru a ghida deciziile terapeutice. Întreruperea 
temporară este recomandată la pacienții care dezvoltă 
cardiotoxicitate moderată sau severă simptomatică sau severă 
asimptomatică, în timpul terapiei anti-HER2. La pacienții cu 
cardiotoxicitate ușoară simptomatică, o aboradare prin EMD 
este recomandată pentru a  decide dacă tratamentul anti-HER2 
va fi continuat sau întrerupt.La pacienții cu carditoxicitate 
moderată asimptomatică (FEVS 40–49%), tratamentul anti-HER2 
trebuie continuat și este necesară inițierea medicației 
cardioprotectoare (IECA/BRA, betablocante), cu controale 
cardiologice frecvente.22,33,189 La pacienții cu cardiotoxicitate 
ușoară asimptomatică (FEVS≥50% cu o scădere semnificativă 

a SGL și/sau creștere a biomarlerilor cardiaci) , conti-
nuarea tratamentului anti-HER2 este recomandată și terapia 
cardioprotectoare (IECA/BRA, betablocant) ar trebui luată în 
considerare.22,211,428,429 

Evaluarea cardiologică frecventă, cu imagistică și biomarkeri,  este 
recomandată la pacienții cu cardiotoxicitate care continua 
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Figura 26 Managementul disfuncției cardiace cauzate de terapia direcționată către receptorul uman epidermal. IECA, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensieni; BRA,blocanși ai 

receptorului de angiotensină; BBL, betablocante; cTn, troponina cardiacă; CV, cardiovascular; SGL, strain global longitudinal; HER2, receptorul uman epidermal 2; IC, insuficiență cardiacă; 

FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; EMD, echipă multidisciplinară; PN, peptide natriuretice. aVezi Tabelul 3 (Sectiunea 3) (cardiotoxicitate symptomaticăs: sindrom IC 

simptomatic; cardiotoxicitate severă asimptomatică: FEVS≤ 40%; cardiotoxicitate moderată asimptomatică: FEVS 40–49%; cardiotoxicitate ușoară asimptomatică: FEVS≥ 50%). 
bPentru pacienții la care terapie anti-HER2 a fost întreruptă, ale căror simptome de IC nu se ameliorează și/sau FEVS rămâne ≤ 40%, reiunițierea tratamentului anti-HER2 poate fi 

luată în considerare dacă nu există o alternativă terapeutică. Pentru formele avansate de cancer care răspunde doar la trastuzumab, raportul risc/beneficiu poate fi în favoarea continuării 

terapiei dacă nu există alte opțiuni.22 cPentru pacienții la care tratamentul anti-HER2 a fost întrerupt și care au avut o ameliorare a FEVS ≥ 40% și sunt asimptomatici, trebuie avută 

în vedere reinițierea terapiei anti-HER2, sub suportul medicașiei de IC, precum și supraveghere cu ecocardiografie și biomarkeri cardiac la fiecare două cure pentru primele patru cure de la 

reînceperea tratamentului, ulterior frecvența poate fi redusă.22 

tratamentul cu anti-HER2 și pentru cei care reîncep tratamentul 
după rezoluția simptomelor de IC și recuperarea FEVS ≥ 40% (ideal 
FEVS ≥ 50%) (Figura 26).22,33,189 Repetarea cocardiografiei și 
biomarkerilor serici cardiac la fiecare doua 

cure, pentru primele 4 cure de la reînceperea tratamentului 
anti-HER2 este recomandată, apoi frecvența poate fi redusă 
dacă funcția cardiacă și nivelul biomarkerilor rămân 
staționare. 

Managementul pacienților cu cardiotoxicitate legată de tratamentul cu anti-HER2 

Cardiotoxicitate asimptomatică 
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Recomandări Tabel 25 —Recomandări cu privire la 
managementul disfuncției cardiace cauzate de 
tratamentul cu agenți anti receptor uman epidermal 2 

IECA, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei; BRA, blocanți receptori de 
aldosterone, SGL, strain global longitudinal;IC, insuficiență cardiacă; FEVS, fracția de 
ejecție a ventriculului stâng; PN, peptide natriuretice HER2, receptorul uman 
epidermal 2. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cveziTabel 3. 
dPentru pacienții la care medicația anti-HER2 a fost întreruptă și care au o 
recuperare a FEVS≥ 40%  și sunt asimptomatici, reinițierea terapiei anti-HER2 ar 
trebui luată în considerare, cu ajutorul medicației de IC și a unor evaluări 
cardiologice cu ecocardiografie și biomarkeri cardiac la fiecare două cure, pentru 
primele 4 cure după reinițiere, ulterior frecvența evaluărilor poate fi redusă. 
eEvitarea hipotensiunii. 

6.1.3. Miocardita și insuficiența cardiacă non-
inflamatorie asociată cu inhibitorii de checkpoint 
imun Miocardita este o complicație severă a ICI, cu rată mare de 
fatalitate care apare cel mai frecvent în primele 12 săptămâni de 
tratament, deși există și cazuri când se manifestă tardive (după 
săptămâna 20)386 Alte forme de toxicitate CV legata de ICI include 
displipidemia, SCA, vasculita, BAV, aritmii supraventriculare și 
ventriculare, moarte subită, sindrom Takotsubo, disfuncție VS non-
inflamatorie, pericardită și AVC ischemic, cu risc mai pare pentru 
miocardită (odds ratio 4.42) și dislipidemie (odds ratio 3.68) 
(Figura 27).323,325 

Diagnosticul de miocardită asociată cu ICI se bazează initial pe 
prezența simptomelor, creșterea troponinei (asociată fie cu simptome 
CV sau efecte adverse de natură imună, non-CV) și modificări ECG noi 
(tulburare de conducere AV sau intraventriculară, bradicardie, 
tahiartimii)(vezi Secțiunea 3; Tabelul 3).17,434,435 Orice modificare a 
tabloului clinic și biologic trebuie completată cu imagistică CV și 
evaluarea altor cauze de injurie miocardicăi (ex. SCA, miocardită 
acută infecțioasă). Tratament cu doză mare de metilprednisolon 
trebuie inițiat rapid la pacienții cu instabilitate hemodinamică 
(inclusive la cei cu aritmii ventriculare sau BAV complet) până la 
completarea investigațiilor.436 ETE și IRM cardiac sunt recomandate 
tuturor pacienților cu suspiciune de miocardită indusă de ICI. Nu 
există modificări specific la IRM cardiac descris pentru miocardita 
indusă de ICI și se recomandă utilizarea criteriilor Lake Louise 
modificate (Tabelul 3).18 PET cardiac cu fluorodeoxi- glucoză poate 
fi luat în considerare dacă IRM cardiac nu este disponibil sau 
este contraindicate, desi PET are sensibilitate scăzută și 
necesită dietă fără carbohidrați timp de 18 h înainte de 
procedură.439 Biopsia miocardică trebuie avută în vedere în cazurile 
în care există o suspiciune, dar nu poate fi confirmată prin metodele 
non-invazive (ex. Rezultate contradictorii ale imagisticii cardiace și 
biomarkerilor sau pacienți instabili). 440 Toate cazurile de miocardită 
asociată cu ICI ar trebui să fie clasificate în funcție de severitatea 
miocarditei (fulminantă sau non-fulminantă,  inclusive pacienții

 

Recomandări Clasaa Levelb 

Cardiotoxicitate simptomatică indusă de agenți anti-HER2 

Tratamentul de IC este recomandat pentru 

pacienții cu cardiotoxicitate simptomatică 
moderată, până la severă, cu FEVS<50%HF în 

timpul tratamentului anti-HER2. 14,61,430,431 

I B 

Întreruperea temporară a tratamentului anti-
HER2 este recomandată la pacienții cu 
cardiotoxicitate moderată până la severă și 
decizia de a reîncepe tratamentul trebuie luată 
în urma unei discuții multidisciplinare, după 
ameliorarea simptomelor și a funcției VS.d 

I C 

La pacienții cu cardiotoxicitate simptomatică 
usoară, se recomandă tratament de IC și o 
decizie multidisciplinară cu privire la 
continuarea sau întreruperea tratamentului 

anti-HER2.d,431,432 

I C 

Cardiotoxicitatea asimptomatică indusă de agenți anti-HER2 

Întreruperea temporară a agenților anti-HER2 și 
inițierea tratamentului de IC este recomandată 
pentru pacienții care dezvoltă cardiotoxicitate 
severă asimptomatică.c 

I C 

Se recomandă o abordare multidisciplinară cu 
privire la decizia de a reîncepe agenții anti-
HER2 la pacienții cu cardiotoxicitate severă 
asimptomatică.c 

I C 

Continuarea tratamentului anti-HER2 ar trebui 

avută în vedere la pacienții care dezvoltă 
cardiotoxicitate asimptomatică moderată (FEVS 
40-49%) cu evaluare cardiologică 
frecventă.33,189,428,433

IIa B 

Continuarea tratamentului anti-HER2 este 

recomandată la pacienții care dezvoltă 
cardiotoxicitate asimptomatică ușoară (FEVS ≥ 

50%) c cu evaluare cardiologică frecventă.428 

I C 

Tratamentul cu IECA/BRA și betablocante este 
recomandat pacienților cu cardiotoxicitate 
asimptoamtică moderat (FEVS 40–49%)c în 

timpul tratamentului cu agenți anti-
HER2.e,189 

I C 

IECA/BRA sau betablocantele ar trebui avute în 

vedere pentru pacienții asimptomatici care 
primesc terapie anti-HER2 și FEVS ≥ 50%, dar 

dezvoltă scădere semnificativă a SGL.e,22,428 

IIa B 
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Figura 27 Toxicitate cardiovasculară directă sau indirectă legată de inhibitori de checkpoint imun. CV, cardiovascular IC, insuficiență cardiacă. 

stabili hemodinamic și electrico și cazurile incidentale diagnosticate 
în același timp cu alte efecte adverse cu mecanism imun) care să 
ghideze managementul (Figura 28).331 

Întreruperea tratamentului ICI este recomandată în toate 
cazurile de suspiciune de miocardită asociată cu ICI (orice pacient 
care dezvoltă simptome cardiace noi, aritmii noi, BAV nous au 
creștere a troponinei, care a primit terapie ICI în ultimele 12 
săptămâni) în timp ce sunt effectuate investigațiile necesare. 
După ce există o rezoluție a manifestărilor bolii, este important o 
discuție multidisciplinară pentru determinarea riscului/beneficiu 
în ceea ce privește întreruperea permanentă versus reinițierea 
tratamentului ICI la pacienții cu miocardită suspectată, dar nu 
confirmată.  

Renunțarea complete la tratament se recomandă la 
pacienții cu cancer și miocardită asociată ICI fulminantă sau 
non-fulminantă, iar pacientul trebuie internat într-un 
spital, cu un pat de niveș 2 sau 3 cu monitorizare ECG 
continua. Complicațiile CV trebuie abordate conform 
ghidurilor specific ESC (IC,14 tahiaritmii,441,442 BAV,443 sau 
pericardita444). 

Tratamentul miocarditei associate ICI, fulminantă sau non-
flminantă, se face cu metilprednisolon 500–1000 mg i.v. 0 dată pe 
zi pentru primele 3-5 zile, trebuie inițiat cât mai repede posibil 
pentru a reduce evenimentele CV majore, inclusive mortalitatea. 
386,436 Dacă se constată ameliorare clinică (reducere cTn cu 50% 
față de cea mai mare valoare la 24-72 h și rezoluția oricărei 
disfuncții VS, BAV sau aritmii), trecerea pe forma orală de 
prednisolon. 

Toxicitate CV directă 

Miocardita IC non-inflamatorie 

Pericardita 

Indirect CV Toxicity 

Tiroidiană Adrenală Pituitară 
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Figura 28 Diagnosticul și managementul miocarditei asociate cu inhibitorii de checkpoint imun. IRM, imagistică prin rezonanță magnetică; CV, cardiovascular; ECG, 
electrocardiogramă; IC, insuficiență cardiacă; ICI, inhibitori de checkpoint imun; STI, secția de terapie intensivă ; i.v., intravenos; LGE, late gadolinium enhancement; 
FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; SCM, suport circulator mecanic. aFulminant -instabilitate hemodinamică IC cu necesar de ventilație non-invazivă sau invazivă, 
BAV complet sau de grad înalt și/sau aritmie ventriculară semnificativă. Non-fulminantă- pacienți simptomatici, dar stabili hemodinamc și electric și cazuri 
incidentale diagnosticate în același timp cu alte evenimente adverse cu mecanism imun. Pacienții pot avea FEVS redusă, dar fără caracteristici ale unei boli 
severe.b Ameliorare a simptomelor, semnelor, biomarekerilor și parametrilor ecocardiografici, dar fără a se fi normalizat, în timpul scăderii dozelor de medicație 
imunosupresoare. Recuperare completă: pacienții cu rezoluție completă a simptomelor, normalizarea biomarkerilor și recuperarea FEVS după 
întreruperea imunosupresiei. La IRM se mai poate vizualiza LGE sau modificări în T1 din cauza fibrozei, dar nu mai există edem. 

Managementul pacienților cu un diagnostic definitive de miocardită 
asocită ICI

Severitate (fulminantă vs non-fulminantă) 

Întreruperea ICI, spitalizare, monitorizare ECG 

(Clasă I) 

Met ilprednisolon 500–1000 mg i.v. o data pe zi (minim 3 zile) 

(Clasă I) 

Recuperareb Refractar la steroid 

(1 
mg/kg/zi) (Clasă IIa) 

Scăderea dozei cu 10 mg/săpt 

cu monitorizare troponină 

IIa) 

Imunosupresie de linia II 

(Clasă IIa) 

Admisie STI (nivel 3) 

(Clasă I) 

Tratament CV optim 

inclusiv SCM  

(Clasă I) 

Recuperare completă Imunosupresie de linia II 

(Clasă I) 
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Nu există date pentru a recomanda un regim specific de imunosupresie 
de linia a doua și se recomandă discuția în cadrul echipei 
multidisciplinare. Mai multe terapii sunt in prezent studiate, cu rezultate 
promițătoare din serii de cazuri, inclusiv micofenolatul de mofetil i.v., 
globulina anti-timocit (anticorp anti-CD3), imunoglobulina i.v., 
plasmafereza, tocilizumab, abatacept (agonist CTLA-4), alemtuzumab 
(anticorp anti-CD52) și tofacitinib. Se recomandă prudență în utilizarea 
infliximabului pentru miocardita refractară la steroizi și insuficiența 
cardiacă.447,448 Pacienții cu miocardită fulminantă secundară 
tratamentului cu inhibitori de proteine imune checkpoint, complicată cu 
instabilitate hemodinamică și/sau electrică, necesită internare în secția 
de terapie intensivă (STI), iar șocului cardiogen ar trebui tratat conform 
Ghidului ESC 2021 pentru diagnosticul și tratamentul insuficienței 
cardiace acute și cronice.14 La pacienții instabili cu cancer la care se 
suspectează miocardita indusă de inhibitori de proteine imune 
checkpoint la prezentare, înainte ca diagnosticul definitiv să poată fi 
confirmat, ar trebui luată în considerare administrarea unei singure doze 
de metilprednisolon i.v. 

După vindecarea miocarditei asociate cu adminstrarea de inhibitori 
de proteine imune checkpoint și reducerea terapiei cu steroizi orali, se 
recomandă discuția în cadrul echipei multidisciplinare pentru a stabili 
oportunitatea  reluării tratamentului cu inhibitori de proteine checkpoint. 
Acest lucru depinde de diferiți factori, precum severitatea miocarditei 
asociate tratamentului cu inhibitori (fulminantă vs. non-fulminantă vs. 
asimptomatică), opțiunile alternative de tratament oncologic, cancer 
metastazat vs. terapie adjuvantă/neoadjuvantă, posibilitatea reducerii 
tratamentului la inhibitor unic, dacă miocardita a survenit în contextul 
unui tratament combinat.449

Au fost observate, de asemenea, sindroame de IC noninflamatorii la 
pacienții tratați cu inhibitori de proteine imune checkpoint. Acestea 
includ sindromul Takotsubo, IC sau disfuncția ventriculară stângă 
noninflamatorie450 și IC post-IM451,452. IC noninflamatorie este în general 
un eveniment tardiv, iar diagnosticul trebuie să se bazeze pe definirea 
fenotipului de IC și excluderea miocarditei, sindromului Takotsubo și 
SCA.14 Există, de asemenea, dovezi că vasculita și BCI pot apărea după 
tratamentul cu inhibitori ai proteinelor checkpoint.335 Tratamentul IC va 
fi condus conform Ghidului ESC 2021 pentru diagnosticul și tratamentul 
IC acute, dar nu există indicații pentru tratament imunosupresor dacă s-a 
exclus miocardita. Întreruperea sau continuarea terapiei cu inhibitori de 
proteine checkpoint depinde de severitatea sindromului IC și fiecare caz 
ar trebui discutat în echipa multidisciplinară. Aritmiile, precum FA, pot să 
apară la pacienții tratați cu inhibitori de proteine imune checkpoint fără 
miocardită (de exemplu în tiroidita cu tirototoxicoză, pericardita sau 
sindroame inflamatorii sistemice severe asociate tratamentului). 
Tratamentul cu inhibitori de proteine imune checkpoint poate fi 
continuat după excluderea miocarditei.  
Tabelul 26 – Recomandări pentru diagnosticul și managementul 
miocarditei asociate tratamentului cu inhibitori de proteine imune 

checkpoint 

Recomandări Clasaa Nivelb 

cTn, ECG și imagistica CV (ecocardiografia și IRM cardiac) sunt 

recomandate pentru diagnosticul miocarditei associate 
tratamentului cu inhibitori de proteine imune 

checkpoint.320,434,435,453 

I B 

La pacienții la care se suspectează miocardită asociată 
tratamentului cu inhitori de proteine checkpoint este 
recomandată întreruperea tratamentului până la 
confirmarea/infirmarea diagnosticului. 

I C 

Continuat 

BEM ar trebui considerată pentru confirmarea 
diagnosticului de miocardită asociata IPC daca 
suspiciunea este înaltă, dar diagnosticul nu este 
confirmat de imagistica miocardica sau 

biomarkeri.c

IIa C 

Întreruperea tratamentului cu IPC este 

recomandată la pacienții cu miocardită asociată 
tratamentului. 

I C 

La pacienții cu miocardită simptomatică asociată 
IPC monitorizarea ECG continuă este 
recomandată în timpul fazei acute pentru 
detectarea blocului AV și tahiaritmiilor. 

I C 

La pacienții cu cancer și miocardită asociată IPC 
este recomandată administrarea precoce de 
corticoterapie în doze marid.22,436,454 

I C 

Continuarea tratamentului cu doze mari de 

corticosteroizi este recomandată pentru 
tratamentul miocarditei asociate administrării IPC 
până la rezoluția simptomelor, disfuncției de VS, 
tulburărilor de conducere și până la reducerea 
semnificativă a nivelului de cTn.e 

I C 

Trecerea de la tratament i.v. la prednison oral ar 

trebui luată în considerare după ameliorarea 
cinică (rezoluția simptomelor, disfuncției sistolice 
de VS, tulburărilor de conducere și scăderea 
semnificativă a nivelului de cTne).f

IIa C 

Tratamentul imunosupresor de linia a doua ar 

trebui luat în considerare la pacienții cu 
miocardită asociată IPC refractară la 
corticoterapie.g

IIa C 

Admiterea în STI (nivel 3), tratament cu 

metilprednisolon i.v. și tratament CV optim 
inclusiv suport mecanic (atunci cnd este indicat) 
este recomandat la pacienții cu miocardită 
fulminantă asociată IPC.14 

I C 

Administrarea unei doze unice de 

metilprednisolond i.v ar trebui luată în considerare 
la pacienții instabilih cu cancer la care este 
suspectată miocardita asociată IPC. 

IIa C 

Discuția în echipă multidisciplincară este 
recomandată anterior reluării tratamentului cu 
IPC la pacienți selectați cu istoric de miocardită 
necomplicată asociată IPC. 

I 
C 

AV, atrioventricular; IRM, imagistică prin rezonanță magnetică; cTn, troponină 
cardiacă; CV, cardiovascular; ECG, electrocardiogramă; BEM, biopsie endomiocardică; 
IC, insuficiență cardiacă; IPC, inhibitori de proteine checkpoint; STI, secția de terapie 
intensivă; i.v., intravenos; LGE, late gadolinium enhancement; VS, ventricul stâng; 
FEVS, fracția de ejecție a ventricului stâng. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 

 cVezi Tabelul 3 pentru definiția miocarditei associate IPC.BEM ar trebui luată în     
considerare la pacienții instabili sau IRM este contraindicat.  
dPrecoce:: ≤24 h; Corticoterapie în doză mare (metilprednisolon 500–1000 mg/zi). 
eScăerea nivelului de cTn cu 50% de la valoarea maximă. 

        fRecuperare completă: Pacienții cu rezoluția completă a simptomelor acute, 
normalizarea biomarkerilor sau reducerea cTn cu 50% față de nivelul maxim și recuperarea 
FEVS după întreruperea imunosupresiei sunt considerați cu recuperare completă. IRM 
poate indica încă LGE sau T1 crescut din cauza fibrozei, dar orice sugestie de edem acut 
ar trebui să fie absentă. Recuperare incompletă: (1) o creștere a simptomelor sau 
biomarkerilor de miocardită sau incapacitatea de a reduce treptat imunosupresia fără un 
declanșator clinic sau de biomarker; (2) pacienții cu disfuncție de VS persistentă, în ciuda 
rezolvării simptomelor acute cu imunosupresie.  

        gRefractar la steroid: miocardită care nu se rezolvă sau se agravează (deteriorare clinică 
sau creșterea persistentă a troponinei după excluderea altor cauze) în ciuda administrării 
de metilprednisolon în doză mare (Tabelul 3; Date Suplimentare, Tabelul S1). 

        hPacienți instabili: pacienți cu IC simptomatică, aritmii ventriculare, bloc complet nou 
instalat. 

D
o
w

n
lo

a
d
e
d
 fro

m
 h

ttp
s
://a

c
a
d
e
m

ic
.o

u
p
.c

o
m

/e
u
rh

e
a
rtj/a

rtic
le

/4
3
/4

1
/4

2
2
9
/6

6
7
3
9
9
5
 b

y
 g

u
e
s
t o

n
 1

2
 F

e
b
ru

a
ry

 2
0
2
3
 

©
 E

SC
 2

02
2 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie



4291 ESC Guidelines 

- 

6.1.4 Terapiile cu limfocite T cu receptor antigenic 
himeric și limfocite infiltrante de tumori și disfuncția 
cardiacă 
Deși nu există studii pe scară largă privind complicațiile 
cardiovasculare multiple la adulții tratați cu terapii CAR-T, studii mici 
și rapoarte de caz au arătat că complicațiile CV reprezintă 
aproximativ 20% din evenimentele adverse.378 Complicațiile 
cardiovasculare sunt asociate cu rate ridicate de mortalitate și sunt 
secundare sindromului de eliberare a citokinelor și sindromului de 
neurotoxicitate asociat celulelor imunocompetente. Cele mai 
frecvente complicații CV la pacienții care primesc terapii CAR-T sunt 
aritmiile (77,6%), inclusiv prelungirea QTc, aritmiile ventriculare și FA; 
IC (14,3%); și IM și tromboza venoasă (0,5%).455 Atunci când se      
suspicionează complicații CV, se recomandă ECG de repaus cu 12  

derivații, monitorizare ECG continuă, ecocardiografie transtoracică și 
dozare cTn și peptide natriuretice. Admiterea în terapie intensivă 
(nivelul 3) este recomandată în cazurile severe datorită riscului de 
aritmii cardiace maligne, colaps circulator și insuficiență multiplă de 
organe. În general, gradul de creștere a citokinelor se corelează cu 
gravitatea sindromului de eliberare a citokinelor. Proteina C-reactivă nu 
este specifică pentru sindromul de eliberare a citokinelor și modificările 
acesteia pot întârzia față de modificările clinice cu ≥12 ore. O creștere 
dramatică a interleukinei-6 susține diagnosticul de sindrom de eliberare 
a citokinelor. Managementul complicației cardiovasculare apărute ar 
trebui să urmeze ghidurile ESC, cu gestionarea suplimentară a 
sindromului de eliberare a citokinelor (de exemplu, anticorpul anti-
receptor pentru interleukina-6, tocilizumab, și dexametazona).381

Figura 29. SCA, sindrom coronarian acut; angio-CTC, angio-CT coronarian; USTACC, unitate de supraveghere si tratament avansat a pacienților 
cardiaci critici ; IRM, imagistică prin rezonanță magnetică; ECG, electrocardiogramă; HDU, IPC- inhibitori de proteine imune checkpoint; STI, secție terapie 
intensivă; i.v., intravenos; N, nu; TTE, ecocardiografie transtoracică; TTS, Sindrom Takotsubo; Y, da. 
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Deși complicațiile CV sunt comune în terapiile cu limfocite infiltrante 
de tumori, supraviețuirea nu pare să fie afectată semnificativ. Cele mai   
frecvente evenimente CV sunt hipotensiunea, care poate necesita 
tratament cu fluide i.v. și vasopresori, fibrilația atrială și, într-o măsură 
mai mică, creșterea cTn sugestivă pentru leziune miocardică.380 Sunt 
necesare cercetări suplimentare pentru a defini mecanismele și 
strategiile potențiale de prevenire pentru a ajuta clinicienii în 
managementul acestor evenimente CV. 

6.1.5. Insuficiența cardiacă în timpul transplantului de 
celule stem hematopoietice  
Complicațiile CV în timpul TCSH, inclusiv insuficiența cardiacă456 
congestivă, evenimentele arteriale, tamponada și tulburările de ritm (FA, 
flutterul atrial și tahicardia supraventriculară)457, sunt neobișnuite, dar 
clinic relevante și ar trebui tratate conform ghidurilor specifice ESC 
(insuficiența cardiacă14, tahiaritmii273,441, pericardită lichidiană444 sau 
sindromul coronarian acut458). Studiile privind tratamentele în timpul 
TCSH pentru a preveni toxicitatea CV atât acută, cât și tardivă sunt 
limitate145. IECA și beta-blocantele ar putea fi eficiente, dar acest lucru 
necesită confirmare suplimentară. Programele de exerciții fizice și 
educație ambulatorie și la domiciliu instituite după TCSH pot îmbunătăți 
capacitatea de efort și calitatea vieții459, iar rolul exercițiilor fizice înainte 
de TCSH este în prezent investigat.460,461

6.1.6. Sindromul Takotsubo și cancerul 
Prevalența bolilor maligne este ridicată la pacienții cu STT și reprezintă 
un factor de risc pentru prognostic negativ. Însăși malignitatea, anumite 
tratamente pentru cancer (5-FU, ICI, VEGFi) și stresul asociat cu 
diagnosticul, investigații și tratament sunt factori declanșatori sau 
predispozanți recunoscuți pentru STT.462-466 Diagnosticul se pune 
utilizând criteriile generale pentru TTS.467,468 La un pacient cu cancer cu 
suspiciune de TTS investigațiile ar trebui să includă examinarea clinică, 
ECG, ETT, biomarkeri cardiaci (cTn și PN) și IRM cardiac (Figura 29).468,469 
Majoritatea pacienților necesită angiografie coronariană invazivă pentru 
a exclude infarctul miocardic acut. În cazul pacienților cu malignitate 
avansată sau cu trombocitopenie semnificativă, unde angiografia 
coronariană invazivă este contraindicată, se recomandă angio-CT 
coronarian. Examinările de imagistică cardiacă ar trebui efectuate cât 
mai devreme posibil când se suspicionează diagnosticul deoarece 
disfuncția de VS poate fi tranzitorie, iar dacă se remarcă disfuncție 
semnificativă de VS, se recomandă examinări imagistice repetate pentru 
a documenta recuperarea funcției VS. 

La pacienții cu STT secundar tratamentului oncologic se recomandă 
oprirea tratamentului culprit. Medicamentele care prelungesc intervalul 
QT ar trebui evitate.467 În cazurile de STT asociate cu adminstrarea de 
IPC, rolul tratamentului imunosupresor este neclar, iar dacă se observă 
inflamație miocardică la IRM cardiac cu aspect tipic pentru STT, se 
recomandă administrarea de metilprednisolon i.v. din cauza  
suprapunerii dintre STT și miocardita induse de IPC. Există informații 
limitate cu privire la reluarea tratamentului cu IPC după STT și 
recuperarea funcției VS. 

O discuție în echipă multidisciplinară este recomandată după 
recuperarea din faza acută a STT, iar dacă din punct de vedere oncologic 
este necesară reluarea tratamentului oncologic culprit, se recomandă 
monitorizarea periodică a biomarkerilor cardiaci (de exemplu, cTn și PN 
măsurați înainte de fiecare ciclu de IPC și ETT dacă se observă o creștere 
în dinamică a acestora) (Figura 29).

 Tabel 27 — Recomandări pentru diagnosticul și managementul 
pacienților cu sindrom Takotsubo și cancer 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Angiografia coronariană (invazivă sau angio-

CTC) este recomandată pentru excludere SCA. I C 

IRM cardiac este recomandat pentru excludere 

miocardită și IM.458 I B 

Tratamentul ce poate prelungi intervalul QT nu 

este recomandat în timpul fazei acute a STT.c III C 

  SCA, sindrom coronarian acut; IRM, imagistică prin rezonanță magnetică; angio-
CTC, angiografie prin tomografie computerizată coronariană; VS, ventricul stâng; 
IM, infarct miocardic; QTc, interval QT corectat; STT, sindrom Takotsubo. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cPână la normalizarea și deplina recuperare a funcție de VS și a QTc. 

6.2. Boala coronariană 
 6.2.1. Sindroamele coronariene acute 

       Pacienții cu cancer prezintă un risc crescut de BCI datorită FRCV 
comuni34 și toxicității CV a terapiei oncologice12, amplificată de 
starea proinflamatorie și protrombotică indusă de cancer (Tabelul 
7).467,468,470-473

            Datele actuale despre SCA la pacienții cu cancer se bazează pe 
date observaționale și registre, care demonstrează că aceștia 
prezintă un risc crescut de evenimente CV majore, sângerare și 
mortalitate cardiacă și non-cardiacă, în special când este 
diagnosticată în decurs de 1 an.474-480 Procentul de pacienți cu 
SCA și cu diagnostic de cancer este în creștere și reprezintă 
aproximativ 3% din seriile mari de pacienți studiați.475 

            Diagnosticul de SCA se bazează pe aceleași principii ca și la 
pacienții fără cancer, inclusiv simptome, ECG cu 12 derivatii 
precoce la prezentare și măsurători seriate ale hs-cTn pentru 
pacienții care se prezintă cu posibil SCA fără supradenivelare de 
segment ST (SCA-NSTEMI).458 Prezentarea clinică poate fi atipică481

sau mascată de cancer sau de efectele secundare ale terapiei; prin 
urmare, suspiciunea diagnostică ar trebui să fie ridicată la pacienții 
cu un risc CV crescut sau tratați cu terapii vasculare cardio-toxice 
(Tabel 7). La pacienții cu simptome atipice 

       Tabelul 7 Tratamentele oncologice ce predispun la sindrom  
coronarian acut 

Ateroscleroză accelerată și 
ruptură de placă 

ADT (agoniști GnRH), IPC, nilotinib, 
ponatinib, radioterapia, VEGFi 

Vasospasm Bleomicină, fluoropirimidine, taxani, 
VEGFi, alcaloizi din vinca 

Tromboză coronariană Agenți alchilanți (cisplatin, 
ciclofosfamide), erlotinib, IPC, TIM 

(lenalidomida, thalidomida), anticorpi 
monoclonali (VEGFi, anti-CD20), 
nilotinib, chimioterapia pe baza de 

platină, IP, ponatinib, VEGFi. 

      ADT, terapie antiandrogenică; GnRH, hormonul eliberator al gonadotropinei; IPC, 
inhibitori de proteine imune checkpoint; TIM, terapie imunomodulatoare; PI, 
inhibitori de proteazomi; VEGFi, inhibitori de factor de creștere endotelial 
vascular. 
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ecocardiografia contribuie la stabilirea diagnosticului și exclude 
alte cauze cardiace de durere toracică. 

Managementul SCA la pacienții cu cancer poate fi dificil din 
cauza fragilității, riscului crescut de sângerare, trombocitopeniei, 
riscului crescut de tromboză și posibilei necesități de intervenții 
chirurgicale / intervenții viitoare.482 Tratamentul cancerului 
trebuie întrerupt temporar, iar o abordare multidisciplinară 
urgentă5 este indicată pentru planificarea unui management 
individualizat bazat pe ghiduri, având în vedere stadiul cancerului, 
prognosticul și preferințele pacientului cu privire la managementul 
invaziv. Ca și în cazul pacienților fără cancer, se recomandă 
internarea într-o unitate monitorizată și inițierea tratamentului 
antiischemic și antitrombotic adecvat, în absența 
contraindicațiilor. 

Un studiu amplu de analiză retrospectivă a arătat că 
intervenția coronariană percutanată (PCI), în ciuda utilizării sale 
reduse, este asociată cu un risc semnificativ mai scăzut de 
evenimente cardiovasculare majore și mortalitate generală la 
pacienții cu cancer (limfoame Hodgkin, non-Hodgkin și cancer de 
sân, plămân, colon și prostată).483 Prin urmare, angiografia 
coronariană imediată și PCI sunt recomandate la pacienții cu 
cancer și SCA dacă prognosticul pacientului este ≥6 luni sau dacă 
prezintă complicații acute ale SCA (șoc cardiogen, edem pulmonar, 
tahiaritmii ventriculare) și revascularizarea oferă ameliorarea 
simptomelor.483 Când este indicată stentarea, sunt preferate 
stenturile medicamentoase de generația a treia datorită riscului 
mai scăzut de tromboză intra-stent. Angioplastia cu balon este 
asociată cu un rezultat mai nefavorabil474 și ar trebui utilizată doar 
în cazul trombocitopeniei severe sau a necesității de intervenție 
chirurgicală de urgență. Pentru a evita complicațiile trombotice, 
rezerva fracțională de flux sau rezerva instantanee de flux sunt 
recomandate de experți484 pentru a evita intervențiile inutile, în 
timp ce ecografia intravasculara și tomografia în coerență optică 
pot fi utilizate pentru a asigura o aplicare și o expandare optimă a 
stentului.485  

Datele retrospective au demonstrat o utilizare mai scăzută a 
managementului invaziv la pacienții cu cancer cu infarct miocardic 
cu supradenivelare de segment ST (STEMI), cu un rezultat mai bun 
pentru pacienții tratați invaziv.475,480,483 Revascularizarea prin PCI 
nu a demonstrat un beneficiu de mortalitate la pacienții cu cancer 
avansat și SCA-NSTE în comparație cu terapia medicală optimă.479 
Prin urmare, o abordare neinvazivă poate fi utilizată la pacienții 
SCA-NSTE cu risc scăzut (fără semne sau simptome de ischemie în 
curs sau instabilitate hemodinamică) cu prognostic nefavorabil 
(mai mic de 6 luni). 

Din cauza unui potențial risc mai mare de sângerare (în special 
la pacienții cu cancer GI activ),477 strategia antitrombotică 
preferată după implantarea stenturilor cu eliberare de 
medicamente constă în terapia dublă antiplachetară (DAPT) cu 
aspirină și clopidogrel în locul noilor antagoniști P2Y12. Durata 
DAPT ar trebui să fie cât mai scurtă posibil (1-3 luni).458 La pacienții 
care necesită anticoagulare terapeutică și terapie antiplachetară, 
strategia de tratament constă în adminstrarea de NOAC și un 
antiplachetar oral (preferabil clopidogrel), după o perioadă scurtă 
de terapie antitrombotică triplă (până la o săptămână în spital).458 
Chirurgia de bypass coronarian (CABG) poate fi luată în 
considerare la pacienții cu cancer cu prognostic mai mare de 12 
luni, cu boală coronariană extinsă, care nu sunt eligibili pentru PCI, 
după discuția în cadrul echipei medicale multidisciplinare.

Trombocitopenia (numărul de plachete mai mic de 100 000/µL) 
este prezentă la aproximativ 10% dintre pacienții cu cancer și 
poate complica managementul SCA. Datele obținute dintr-o serie 
mică de cazuri au arătat că angiografia coronariană poate fi 
efectuată în siguranță la acești pacienți atunci când sunt luate 
măsuri preventive pentru a evita sângerarea: transfuzia de 
plachete înainte de cateterizare (pentru număr de plachete mai 
mic de 20 000/µL), acces radial, hemostază atentă și utilizarea unei 
doze mai mici de heparină (30-50 U/kg).486 Antiagregantele 
plachetare nu trebuie administrate dacă numărul de plachete este 
mai mic de 10 000/µL pentru aspirină sau mai mic de 30 000/µL 
pentru clopidogrel. Pentru PCI și CABG, experții recomandă un 
număr minim de plachete de 30 000/µL și, respectiv, 50 000/µL.484

 În cazul unui infarct miocardic cu artere coronare fără leziuni 
obstructive, IRM cardiac poate fi luată în considerare pentru a 
detecta alte cauze ale leziunii miocardice, în special miocardita și 
STT. 

Când ischemia acută este provocată de terapia oncologică, ar 
trebui luate în considerare terapii alternative după o discuție în 
echipa multidisciplinară. În cazul vasospasmului coronarian 
secundar fluoropirimidinelor și în absența unei terapii alternative, 
o reluare a tratamentului, deși controversată, poate fi luată în 
considerare într-o unitate cu monitorizare după excluderea bolii
coronariene severe (angio-CT sau angiografie coronariană) și după
inițierea terapiei profilactice cu nitrați cu acțiune prelungită și
blocante ale canalelor de calciu (BCC).487-489

După SCA, se recomandă o revizuire a medicației oncologice, 
iar orice medicament ce se asociază cu tromboză și infarct 
miocardic ar trebui oprit. Medicația oncologică ce se asociază cu 
tromboză acută și infarct miocardic după SCA (Tabelul 7) ar trebui 
reluată după o discuție în echipă multidisciplinară pentru a explora 
alte terapii pentru cancer, cu educarea adecvată a pacientului și 
consimțământul acestuia. Terapiile oncologice care nu sunt 
asociate cu infarct miocardic pot fi reluate după ce 
revascularizarea, acolo unde este indicată, a fost finalizată și 
pacientul este stabilizat după SCA. 

       Tabel 28 — Recomandări pentru managementul sindroamelor 
coronariene acute la pacienții în tratament oncologic 

Recomandări Clasaa Nivelb 

O strategie invazivă este recomandată la pacienții 
cu cancer care prezintă STEMI sau SCA-NSTE cu 

risc înalt și o speranță de viață ≥ 6 luni.475,479,483 

I B 

Tratamentul conservator, non-invaziv ar trebui 

luat în considerare la pacienții care se prezintă cu 
STEMI sau SCA-NST cu un prognostic nefavorabilc 

(cu o speranță de viață mai mică de 6 luni) și/sau 
risc foarte mare de sângerare.479 

IIa C 

Se recomandă întreruperea temporară a terapiei 
oncologice la pacienții la care se suspectează că 
aceasta contribuie apariția SCA.d,10,490 

I C 

La pacienții cu cancer cu un risc foarte mare de 
sângerare tratați cu PCI pentru SCA ar trebui 
luată în considerare o terapie de scurtă durată cu 
DAPT.e 

IIa C 
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Aspirina nu este recomandată la pacienții cu 
cancer, trombocitopenie și SCA dacă numarul de 
plachete este mai mic de 10 000/µL 

III C 

La pacienții cu cancer, trombocitopenie și SCA, 
clopidogrelul nu este recomandat dacă numărul 
de plachete este mai mic de 30 000/µL și 
prasugrel și ticagrelor nu sunt recomandate dacă 
numărul de  plachete este mai mic de 50 000/µL. 

III C 

Ticagrelor sau prasugrel ar putea fi luate în 

considerare la pacienții cu cancer cu risc scăzut 
de sângerare și risc trombotic crescut tratați prin 
PCI pentru SCA. 

IIb C 

SCA, sindrom coronarian acut; CrCl, clearance la creatinină; CV, cardiovascular; 
DAPT,dublă terapie antiplachetară; 

Tabel 29 — Recomandări pentru managementul 
sindroamelor coronariene cronice la pacienții în tratament 
oncologic

Recomandări Clasaa Nivelb 

La pacienții cu cancer și SCC, se recomandă ca 
durata DAPT să fie individualizată după 
revascularizare în funcție de riscul 
trombotic/ischemic și de cel sângerare, de tipul și 
stadiul neoplaziei și de tratamentul 
oncologic.100,498 

I C 

    SCA, sindrom coronarian acut; DAPT, dublă terapie antiplachetară. 
    aClasa de   recomandare. 
    bNivel de evidență. 

GI, gastrointestinal; GU, genitourinar; SCA-NST, sindrom coronarian acut fără 
supradenivelare de segment ST; PCI, angioplastie coronariană percutană; STEMI, 
infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST; ULN, limita superioară a 
normalului. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cAsociat cu boală neoplazică avansată și/sau comorbidități non-CV ireversibile. 

    dTerapiile oncologice asociate cu un risc crescut de SCA (foarte comune [> 10%]): 
capecitabină, paclitaxel, cisplatină, carfilzomib, bevacizumab, ramucirumab, 
aflibercept, axitinib, sorafenib, pazopanib, cabozantinib, lenvatinib, ponatinib, 
erlotinib. 

    eRisc crescut de sângerare GI sau GU, interacțiuni semnificative medicamentoase, 
disfuncție renală severă (CrCl < 30 mL / min), boală hepatică semnificativă 
(alaninaminotransferază / aspartataminotransferază > 2 × ULN) sau trombocitopenie 
semnificativă (număr de plachete < 50.000 / µL). 

     6.2.1. Sindroame coronariene cronice 
Mai multe tratamente oncologice sunt asociate cu un risc crescut de 
angină stabilă și sindroame coronariene cronice (SCC).491 5-FU și 
capecitabina pot precipita angina de efort în unele cazuri.4,482,492 
Chimioterapia care conține platină poate induce ischemie de obicei 
după unul din primele trei cicluri și la pacienții cu boală coronariană 
preexistentă.493 Incidența ischemiei miocardice este de 1-5% la 
agenții anti-microtubuli, 2-3% la VEGF-TKI cu molecule mici și 0,6-
1,5% la terapiile cu anticorpi monoclonali VEGFi.492 De asemenea, 
nilotinib, ponatinib494 și IPC335 accelerează ateroscleroza, ceea ce 
poate duce la angină stabilă. 

Pacienții în tratament oncologic care se prezintă cu angină 
stabilă nou diagnosticată ar trebui să beneficieze de o evaluare 
clinică atentă, de reducerea semnificativă a FRCV și de un tratament 
medical inițial al simptomelor.484 Diagnosticul și managementul SCC 
ar trebui să urmeze Ghidul ESC 2019 pentru diagnosticul și 
managementul sindroamelor coronariene cronice.100

 Managementul SCC este similar la pacienții cu și fără cancer, în 
conformitate cu recomandările ghidului.100 Cu toate acestea, în 
prezența SCC, deciziile privind revascularizarea coronariană ar 
trebui luate în echipă multidisciplinară care include specialiști în 
cardio-oncologie, cardiologie intervențională și oncologie.5 PCI la 
pacienții cu cancer se asociază cu un risc crescut de sângerare,  de 
reinternare în termen de 90 de zile pentru IM acut, mortalitate în 
spital și pe termen lung și necesitatea de revascularizare repetată, 
severitatea riscului depinzând atât de tipul de cancer, cât și de 
stadiul acestuia.495,496 Riscul de sângerare ar trebui să fie redus prin 
menținerea unei perioade cât mai scurte a DAPT.497,498 Riscul este 
mai mare la pacienții diagnosticați cu cancer în anul precedent.477

6.3. Valvulopatii 
Agravarea sau apariția unor noi valvulopatii la pacienții cu cancer 
poate fi legată de afecțiuni concomitente, inclusiv DCATC, SCA, 
HP, endocardită, tumori cardiace și tromboză de proteză 
mecanică.499,500

O valvulopatie severă preexistentă este asociată cu un risc 
crescut de DCATC,12,501-503 și poate prezenta, de asemenea, un risc 
pentru rezultatele intervențiilor chirurgicale cu viză oncologică. La 
pacienții cu proteze mecanice, trebuie pus în balanță riscul de 
tromboză vs. sângerare în timpul tratamentului chimioterapic. La 
pacienții cu valvulopatii severe diagnosticate la evaluarea inițială, 
terapia optimă va fi discutată în echipă multidisciplinară. 
Chirurgia cardiacă este dificilă la pacienții cu cancer din cauza 
comorbidităților, fragilității, fibrozei mediastinale secundară RT 
anterioare, vindecare deficitară a plăgilor și necesității unui 
tratament oncologic cât mai precoce (chirurgie, chimioterapie, 
terapii țintite care afectează vindecarea rănilor). Implantarea 
transcateter a valvei aortice (TAVI) poate fi o opțiune pentru 
pacienții cu cancer și stenoză aortică strânsă pentru a reduce 
timpul de recuperare și întârzierile în începerea tratamentului 
oncologic.504-506

Pacienții cu cancer la care se suspicionează valvulopatie nouă 
sau agravată (dispnee sau suflu valvular nou) sau cei cu febră și 
hemoculturi pozitive, trebuie evaluați pentru endocardită și 
tratați conform recomandărilor din Ghidul ESC / Asociația 
Europeană pentru Chirurgie Cardio-Toracică (EACTS) din 2021 
pentru managementul bolilor valvulare,507 luând în considerare 
prognosticul legat de cancer. Dacă este indicată înlocuire 
chirurgicală sau tratament intervențional la un pacient în 
tratament oncologic, se recomandă discuție în echipă 
multidisciplinară pentru stabilirea tipului de tratament și a 
managementului oncologic periprocedural. 

Tabel 30 — Recomandări pentru managementul valvulopatiilor 
la pacienții în tratament oncologic 

Recomandări Clasaa Nivelb 

La pacienții cu valvulopatii severe și cancer se 
recomandă management conform Ghidului 
ESC/EACTS 2021 pentru managementul 
valvulopatiilor, luând în considerare prognosticul 

neoplaziei și preferința pacientului.507

I C 
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-medicament cu terapiile pentru cancer 

508 Dintre medicamentele de control al alurii ventriculare, 

beta-

508

multidisciplinare.522 

O FA este 

stratificarea riscului de 

conform ghidurilor, bazeze pe scorul CHA2DS2-VASc 
(I

puncte], Diabet zaharat, Accident vascular cerebral [2 puncte]

74 de ani, categoria sex [femeie]).273.523.524 Scorul 

CHA2DS2-VASc nu a fost extensiv 525 Într-o 

 cu FA, valoarea -
 la pacien ii cu cancer decât la r tere 

 a riscului de accident vascular cerebral ischemic conform Scorul 
CHA2DS2-  FA  cancer (de la 0,9% pe 

an la 8,9% pe an).519 Cu toate acestea, inta acestui scor nu este de a 

de a identifica indivizi cu risc 
a  pe baza setului de 

date din  scorurile CHA2DS2-
 punct cu neoplazie recent  au fost 

asociate cu un risc mai mare de accident vascular cerebral/tromboembolism 

la 2 ani .526 Aceast
luat  în considerare în definirea raportului risc/beneficiu al tratamentului 

anticoagulant la pacientul oncologic. Prin urmare, decizia pentru 
anticoagulare  în considerare 

scoruri de risc utilizate 
509 Pentru evaluarea riscului de sângerare, 

HAS- , Accident 

vascular cerebral, Sângerare,  INR labil, Vârstnici, Droguri sau Alcool) poate 

 pentru  terapia anticoagulant  în 
cancer, pe baza acronimului T (risc trombotic), B (risc de sângerare), I 

subliniat  în Figura 31.519.527 

tratament anticoagulant 

cu Scorul CHA2DS2-  în 
considerare atunci când scorul este 273 Tipul de 

, paroxistic , persistent , 

pe termen lung
273  poate fi prop

FA -VASc 
 tromboembolic.530 În cazul patologiei neoplazice, 

luarea deciziilor privind anticoagularea 
 tipul de cancer, stadiul acestuia, evaluarea în 

riscul trombogen .508.509 

vitaminei K în acest 
cadru; în orice caz,  singurele ant i cu 

de anticoagulare pe termen scurt, în special i cu 

diagnostic recent de cancer sau sau în timpul 

unor tratamente pentru cancer. 

EACTS, European Association for Cardio-Thoracic Surgery; ESC, European Society of 
Cardiology; VHD, valvular heart disease. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 

6.4. Aritmii cardiace 

6.4.1. Fibrilația atrială

oncologici î

a marker al tipului de cancer sau al cancerului ocult sau poate  la 
ce au suferit care au urmat tratament 

chimioterapic sau radioterapie.508,509 Toate tipurile de cancer 

crescut de asociere a i atriale comparativ cu grupul de control, dar 
510.511

 dintre 

În timpul terapiei 
te de factori,4.490.508.512 514 

i se poate prezenta fie ca FA nou diagnostica
cu vârsta peste 

4.509.512.515 Chirurgie  este 

ra , variind de la 6% la 

- (de ex. 4 5% 
509

Multe medicamente anticanceroase au fost asociate cu un risc crescut de FA 

atât în ceea ce prive te FA incidental  cea date 
suplimentare, Tabelul S18).251 

tratamentului 516 sau la câteva 517.518 Fiziopatologia  

 (Figura 30).509  

mai mare 4.509.512

- 519 Conduita terapeutica în cazul 

273

evit

521 în timp ce în 

ritmului are câ  cu cancer. 
Medicamentele pentru controlul ritmului pot duce la prelungirea intervalului 
QT,369 
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In patients with cancer developing new VHD 

during cancer therapy, management according to 

the 2021 ESC/EACTS Guidelines for the 

management of VHD507 is recommended, taking 

into consideration cancer prognosis and patient 

comorbidities. 

I C 
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Fizipatologia fibrila iei atriale asociate neoplaziei 

Îmb trânirea 

Tratament 
anticancerosa metabolicea

FA în 
patologia 

neoplazic
Inflama ie 

Hipoxie 
Dezechilibru SNA 

Manifest ri 

paraneoplazice 

Chirurgia 

oncologic

Cancer 
invasion 

Figura 30 , sistem nervos autonom; CV, cardiovasculare; DZ, diabet zaharat; 

erapie mielosupresoare sau cu istoric 
recent de sângerare u toate acestea, eficacitatea HGMM pentru 

accident vascular cerebral sau emboliei sistemice în FA nu a fost 
utilizarea lor 
trombembolismul venos. Utilizarea unui NOAC pentru FA nu a 

-un studiu randomizat oncologici. Cu toate 
acestea, analizele secundare ale studiilor NOAC folosind inhibitori direc i ai 
factorului Xa (ROCKET AF [Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa 
Inhibition Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke 
and Embolism Trial in Atrial Fibrillation], ARISTOTLE [Apixaban for 
Reduction in Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial 
Fibrillation], ENGAGE AF-TIMI 48 

[Effective Anticoagulation with Factor Xa Next Generation in Atrial Fibrillation
Thrombolysis in Myocardial Infarction 48  datele 

 cancer activ.531 538 Utilizarea NOAC în cancer 
508 a 

ul crescut de sângerare la 
gastrointestinale sau genito-urinare (GU) pentru care nu s-a intervenit 

chirurgical sau la care  sau 
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Structured approach to anticoagulation for AF in patients with cancer 

Long-term anticoagulation 
according to CHA

2
DS

2
-VASc score 

2 (men) or 3 (women) (Class I) 

1 (men) or 2 (women) (Class IIa) 
0 (men) or 1 (women) (Class IIb) 

Assess Thromboembolic risk: 

Cancer-related risk (cancer type and stage, cancer treatment) 
T CHA DS -VASc score for risk strati cation (Class IIaa) 

2 2 

Assess Bleeding risk: 
Thrombocytopaenia 

GI/GU cancer, GI comorbidities, or GI toxicity 

Recent or evolving intracranial lesions 

Active bleeding or recent major bleeding 

Severe renal dysfunction (eGFR <30 mL/min/1.73 m 2) 

Bleeding risk scores (e.g., HAS-BLED) 

Assess drug-drug Interactions (P-glycoprotein, CYP3A4): 
Anticancer agents 

Supportive therapies 

Assess Patient preferences and drug availability 

B 

I 

P 

Thromboembolic and 

bleeding risk reassessment 
(Class I) 

Very high bleeding riskb
 No anticoagulation Y 

N 

Type of anticoagulant 
treatment 

LAA oclusionc 

(Class IIb) 

Moderate/severe mitral stenosis 

or mechanical prosthetic valve 

VKA 

(Class IIa) 
Y 

N 

Patients suitable 
for NOACd

 

NOAC 

(Class IIa) 
Y 

LMWH 

(Class IIa) 
N 

Figura 31 -

74 ani, 

Categoria sexului (feminin); CrCl, clearance- -urinar; HAS-BLED, 

 labil, Vârstnici, Droguri sau alco

-antagonist al vitaminei K; AVK,  ai vitaminei K; Y(yes), da. 
a

528). bRisc de sângerare foarte mare recente/evolutive; 
529

-
c  poate fi 

d
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Dispozitivele de închidere pentru apendicele atrial stâng (LAA) sunt 

 legate de implant - 
- 

-

ischemic/ accident ischemic tranzitor în spital a fost mai mare la 

antecedente de cancer. Rata outcome compozit  intraspitalicesc 
(deces în spital, accident vascular cerebral ischemic/accident 

embolizat) i a outcome compozit la 30 de zile/180 de zile nu au fost 
semnificativ diferite între grupuri.539  
Debutul FA poate fi legat de factori tranzitori, cum ar fi perioada 
perioperatorie sau efectul medicamentelor cunoscute pentru a 

atrial preexistent cu vulnerabilitate la AF.540 
 

273.540.541 Terapia cu anticoagulant a determinat risc mai 
541 

273 
cu FA aparent legat de factori tranzitori -cum ar fi chimioterapia, 

 

necesitatea revizuirii raportului risc/beneficiu al prescrierii de 
 

-
oncologic,5 

anticanceros.508.517  

 

5-FU, 5- -

puncte), Diabet zaharat, Accident vascular cerebral (2 puncte)
Vârsta 65 74 ani, Categoria sexului (feminin); CrCl, clearance-ul creatininei; eGFR, 

stâng; MM, mielom multiplu; NOAC, anticoagulante orale non-antagoniste ale 
 

a  
bNivelul dovezilor. 
c 

-
EGFR, bleomicina, axitinib, lenvatinib, pazopanib, ibnitinib carfilzomib, irinotecan, 
taxani, tasonermin, tretinoin. 
d

 

 
e

ultimele 6 luni, 
 

f 
medicamentoase majore cu NOAC  
g 

273 

 

Recomandări Tabel 31 — Recomandări pentru 
conduita terapeutică în cazul pacienților cu fibrilație 
atrială ce urmează terapie antineoplazică 
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Recommendations Clas a Nivelb 

Scorul CHA2DS2-VASc trebuie calculat pentru 

stratificarea riscului de AVC/tromembolism systemic, 

thromboembolic real519,526
 

 

IIa 

 

 

C 

 

CHA2DS2-

Ghidului ESC 2020 pentru diagnosticul si 
273 

 

 

I 

 

 

 

C 

 

  

 

IIa 

 

 

 

C 

 

  

IIb 

 

 

C 

 

  

I 

 

 

C 

 

  

 

IIa 

 

 

 

B 

 

  

IIa 

 

 

C 

 

  

IIb 

 

 

C 

 

  

III 

 

 

C 

 

  

IIa 

 

 

C 

 

Anticoagularea pe termen lung pentru prevenția 
AVC/trombembolism sistemic poate fi luată în 
considerare la pacienții neoplazici cu scor  CHA2DS2-
VASc score = 1 (bărbați) sau = 2 (femei) conform 
recomandarilor Ghidului ESC 2020 pentru 
diagnosticul si managementul fibrilației atriale.273 

 

Pacienții neoplazici cu FA si scor CHA2DS2-VASc 0 
(bărbați) sau 1 (femei) ar putea avea risc 
thromboembo-lic mai ridicați comparative cu pacienții 
fără patologie neoplazică și ar trebui luată în 
considerare terapia anticoagulantă după evaluarea 
riscului de sângerare.526 
 

Reevaluarea periodică a riscului tromboembolic și a 
celui de sângerare este recomandată pe perioada 
urmării pacientului neoplazic cu FA.d,273 

 
Sunt de preferat NOAC pentru prevenția AVC  
should be considered for stroke în defavoarea 
HGMM sau AVK (vor fi excluși pacienții cu valve 
mecanice sau stenoză mitrală moderat-severă) la 
pacienții ce nu prezintă risc hemoragic crescut, 
intercațiuni medicamentoase semnificative sau 
insuficiență renală în stadiu avansat.531–537 

 

HGMM sunt de preferat la pacienții cu patologie 
oncologică active si FA care nu au indicație de 
NOAC.525 

 

Închiderea urechiușii stângi poate fi considerate 
pentru prevenția AVC la pacienții cu neoplazie si FA 
si contraindicații pentru tratamentul anticoagulant 
pe termen lung și speranță de viață de 12 luni.273,539 

 
Tratamentul antiagregant sau profilaxia cu HGMM 
nu sunt recomandate pentru prevenția accidentului 
vascular cerebral sau a tromboembolismului 
systemic la pacienții oncologici cu FA.273 

 
Strategiile de control a AV, de preferat cu beta 
blocante, trebuie luate în considerare la pacienții care 
tolerează FA și sunt în curs de tratament 
antineoplazi.g. 
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6.4.2. Intervalul QT corectat lung i aritmiile 

ventriculare 

nclud: (1) 

comorb

i 
ventriculare autolimitate asimptomatice, întreruperea tratamentului 

î

antiaritmicilor din clasele IA, IC 

Tabel 9 Clasificarea alungirii QTc indusă de terapia
anticanceroasă

Tabel 8 Factorii de risc pentru alungirea 

intervalului QT i torsad  de vârfuri induse de

3 

ADT, terapie de 
Fridericia; TdP, torsade de pointes. 

252 253

si AZCERT.547 

sindrom QT lung; VS, ventricular stâng; QTc, interval QT corectat; TdP, torsade de 
pointes. 

bQTc 
oncologici. 
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Correctable Necorectabili 

Medicamente care alungesc 

intervalul QT 

• Antiaritmice

• Antibiotice

• Antidepresive

• Antifungice

• Antiemetice

• Antihistaminice

• Antipsihotice

•
• Opioidele 

Bradiaritmii 

Dezechilibre electrolitice 

• 
• 
• ) 

medicamentelor care alungesc 

intervalul QT, care au clearence 

Infarctul miocardic acut 

Vârsta > 65 ani 

Alungirea intervalului QTc 

(sindrom QT lung congenital, 

polimorfisme genetice) 

Sexul feminin 

medicamentele excretate renal) 

Istoric 

medicamentos 

HVS) 

Infarctul miocardic acut 

Vârsta > 65 ani 

Alungirea intervalului QTc 

Classification Drugs 

Risc crescut : 

 de vârfuri 

• Aclarubicin

• Arsenic trioxide

• Glasdegib

• Nilotinib

• Oxaliplatin

• Pazopanib

• Ribociclib

• Sunitinib

• Toremifene

• Vandetanib

Risc moderat • Abarelix

• Belinostat

• Brigantinib

• Carbozantinib

• Ceritinib

• Crizotinib

• Dovitinib

• Entrectinib

• Eribulin

• Gilteritinib

• Ivosidenib

• Lapatinib

• Lenvatinib

• Osimertinib

• Panobinostat

• Rucaparib

• Selpercatinib

• Sorafenib

• Tipiracil/

trifluridine

• Vemurafenib

: alungire QTcF < 10 ms • ADT 

• Afatinib

• Axitinib

• Binimetinib

• Bortezomib

• Bosutinib

• Carfilzomib

• Dabrafenib

• Dasatinib

• Encorafenib

• Midostaurin

• Pertuzumab

• Ponatinib

• Romidepsin

• Quizartinib

• Tamoxifen

• Vorinostat

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie
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-

înalt) i la pacien
echipele cardio-

de tratamentul anticanceros, de a individ

Fridericia este 

factori de risc trebuie atent monitori
concomitente care alungesc QTc trebuie evitate pe cât posibil. Pentru unele 

lor 
sau întreruperea terapiei în caz de alungirea intervalului QTc. 

e 

ui QTc, la 

Monitorizarea valorilor QTc înainte i dup  ini ierea tratamentului ce prelunge te QTca

ECG 12 de : TcF 

b 

De evitat/de oprit administrarea concomitenta a mai multor edicamente ce prelungesc QTcb

K+ >4.0 mmol/L, Mg2+ >2.0 mg/dL (>1.10 mmol/L) si valori serice corectate normale ale Ca2+

480 ms Valoarea QTcF >480 ms 

Ini ierea tratamentului 

Monitorizare ECGc

Evaluarea cardio-oncologic  
Corec ia factorilor reversibili 

Valoarea QTcF Valoarea QTcF 

>480 ms and 

<500 ms 

TdP sau aritmii  
ventriculare  

>480 ms și 
<500 ms 

480 ms 500 ms 500 ms 

factorilor 
reversibili 

Monitorizare 

(Clas  I) 

Temporizarea 
tratamentului 

factorilor 
reversibilib 

(Clas  I) 

Oprirea 
tratamentului 

factorilor 
reversibilib 

(Clas  I) 

Monitorizare QTcF 

în conformitate cu 

protocolu

medicament 

Se ia în 
considerare 
tratament 
alternativ 

Ini ierea unui 

tratament 

alternativ 

medicament ce 

(Clas  I) 

Valoare QTcF 

protocolului specific. 
 

(Clas  IIb) 

Se va discuta în cadrul echipei 
multidisciplinare un tratament 

alternativ  
(Clas  I) 

480 ms 

>480 ms și 
<500 ms  QTcF <500 ms 

Continuarea tratamentului cu doza 
 conform protocolului 

specific 
(Clas  I) 

500 ms 

Figura 32 c intervalul QT. 
T corectat; QTcF, interval QT corectat 

369

mente anticancer la starea de 
echil

. 
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-oncologie sunt de a identifica

-

clinice în timpul tratamentului. 

metode de c
44

medicamente care prelungesc intervalul QTc, 

medicamentele concomitente care prelungesc intervalul QT trebuie 
4,22,45,369,543 Pentru anumite terapii oncologice, 

ECG în timpul tratamentului, aju

terapiei în caz de prelungire a intervalului QTc.548 

prelungit asociat cu br

pentru defibrilator cardiac implantabil (ICD), în special atunci când 

tratament disponibil). 

ECG, electrocardiogram; QTc, corrected QT interval; QTcF, corrected QT interval 
using Fridericia correction; TdP, torsade de pointes. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cSee https://www.crediblemeds.org and Table 8. 

6.4.3. Bradiaritmii 

prelungirea PR la 0,300 ms, pacientul trebuie internat cu monitorizare ECG 
550 

285

brigatinib sau ceritinib)551 

Holter EC

-

-

necesar

alternative vs. reînceperea terapiei oncologice principal responsabile la o 

tratament pentru cancer, este 

Tabelul de recomandări 32 — Recomandări pentru
managementul intervalului QT lung corectat și 
aritmiilor ventriculare la pacienții care primesc 
terapie oncologică

6.5. Hipertensiunea arterial

BCR-

te non-oncologice 

factori, inclusiv stressul, durerea, consumul excesiv de alcool,afectarea 
552 La 

a lua în considerare întreruperea tratamentului oncologic. 
344 este un factor de risc confirmat de 

IC în timpul tratamentului cu antracicline,553 ibrutinib,264 554

hipertensiune

Continued 
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Recommend[ri Clasăa Nivelb 

Întreruperea terapiei oncologice care 

549

I C 

-ul trebuie repetat la fiecare 24 de
549

I C 

.349,442,546

I C 

349,442,546

I C 

270.442.544

I C 

de a reîncepe medicamentele care prelungesc 

de tratament oncologic.4,22,259,349,442,546
 

I C 

45,259,349,442,546,549 

IIb C 

-6

549

I C 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie
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cu ACE-

-I sau un ARB 

ente comparativ 

cu monoterapia ACE-  

 
 

 

hidralazina ar trebui luate în consider

-

blocantele ar trebui luate în considerare (carvedilolul sau nebivololul). 

pacien

managementul hipertensiunii induse de tratament oncologic depind de 

2018 ESC/European Society of Hypertension (ESH).138 

Recommended threshold for asymptomatic hypertension treatment 

in different clinical scenarios 

Home 

BP mmHg 

CS Curable cancer 

during treatment 

Metastatic cancer 

Prognosis >3 years 

Metastatic cancer 

Prognosis 1–3 years 

Metastatic cancer 

Prognosis <1 year 

Treat Treat Treat Treat Treat 160+ 

Consider 
treatment 

140–159 Treat Treat Treat May treat 

Consider 
treatment 

Treat May treat May treat None 135–139 

130–134 May treat None None None None 

<130 None None None None None 

Class 1 Class 1Ia Class 1Ib 

Figura 33 

cancerului.
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T eatment of a terial ype tension in patients with cancer 

Hype tension caused y cancer ther y 

Systolic BP 60 mmHg and diastolic BP 00 mmHg BP target during cancer ther y 

Y 

ACE-I or ARB 

(Class I) 

AND 

D yd yridine CCB 

(Class I) 

ACE-I or ARB 

(Class I) 
BP target <140 mmHg systolic and 

<90 mmHg diastolic 

(Class I) 

OR D ydr yridine CCB 

as second-line ther y 

in patients with 

n n olled BP 

(Class I) 

BP target <130 mmHg systolic and <80 mmHg 

diastolic if ell tolerate 

(Class IIb) 

OR 

In selected asymptomatic patients with 

metastatic cancer systolic BP 140–160 mmHg, 

and diastolic BP 90–100 mmHg 

(Class IIb) 

f esistant hypertension 

Beta-block 

Spi onolactone 

Oral or transdermal nitrates and/or ydralazine 

(Class IIa) 

Figura 34 - - inhibitor ai enzimei de conversie a angiotensinei, BRA-

, TA- -blocante de canale de calciu,  IC- -infarct miocardic, N-Nu, VEGFi-

-DA. a ciuda unui tratament 

domiciliu a TA. bSe iau în considerare beta-blocante (nebivolol sau carvedilol su

-IM, FiA.

Recommendation Table 33 — Recommendations for
the management of arterial hypertension in patients 
receiving anticancer treatment 

ACE-I, angiotensin-converting enzyme inhibitors; ARB, angiotensin receptor blockers; 

BP, blood pressure; CCB, calcium channel blockers; CV, cardiovascular. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cUnless contraindicated. 
dIn selected patients with cancer, who are intolerant to multiple other antihypertensive 

drugs, diltiazem and verapamil may be considered with close monitoring of drug–drug 

interactions. 

Continued 

D
o
w

n
lo

a
d
e
d
 fro

m
 h

ttp
s
://a

c
a
d
e
m

ic
.o

u
p
.c

o
m

/e
u
rh

e
a
rtj/a

rtic
le

/4
3
/4

1
/4

2
2
9
/6

6
7
3
9
9
5
 b

y
 g

u
e
s
t o

n
 0

1
 A

u
g
u
s
t 2

0
2
3
 

©
 E

SC
 2

0
22

 

Recommendations Classa Levelb 

General 

Effective treatment of cancer therapy-induced 

arterial hypertension to prevent cancer treatment 

interruption and CV complications is 

recommended. 

I C 

A BP target , 140 mmHg systolic and , 90 mmHg 

diastolic is recommended during cancer therapy. 
I C 

A BP target , 130 mmHg systolic and , 80 mmHg 

diastolic may be considered during cancer therapy 

provided that the treatment is well tolerated. 

IIb C 

In selected asymptomatic patients with metastatic 

cancer, a systolic BP 140–160 mmHg and diastolic 

BP 90–100 mmHg treatment threshold may be 

considered provided there is ongoing BP monitoring. 

IIb C 

The competing cancer and CV risk evaluation is 

recommended if the systolic BP is ≥180 mmHg or 

diastolic BP ≥110 mmHg, and any cancer therapy 

associated with hypertension should be deferred 

or temporarily withheld until the BP is controlled 

to values , 160 mmHg (systolic) and 

, 100 mmHg (diastolic). 

I C 

Cancer therapy-induced arterial hypertension treatment 

ACE-I or ARB are the first-line antihypertensive 

drugsc recommended for BP management in 

patients with cancer.555–557 

I B 

Dihydropyridine CCB are recommended as 

second-line antihypertensive drugs for patients 

with cancer with uncontrolled BP. 

I C 

Combination therapy with ACE-I or ARB and 

dihydropyridine CCB is recommended in patients 

with cancer with systolic BP ≥ 160 mmHg and 

diastolic BP ≥ 100 mmHg. 

I C 

Diltiazem and verapamil are not recommended to 

treat arterial hypertension in patients with cancer 

due to their drug–drug interactions.d 

III C 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie



6.6. Tromboza și evenimentele trombembolice 

513

558

Figur 35

ESC Guidelines 4303
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ve de TEV, precum edem unilateral 

intermediul unei ultrasonografii venoase de membre inferioare sau CT cu 

confor

managementul emboliei pulmonare acute566 -al

venoase profunde acute.567 

6.6.2. Trombembolismul arterial 

i accidentul vascular cerebral ischemic.568 

pulmonar sau renal.  Patologiile asociate cu TEA în cancer includ accidentul 

-

e asociat cu coagularea 

tromboza de sinus cerebral. 569 

6.6.3. Tromboza intracardiacă

-un mod inadecvat în atriul drept. Trombii

ociate cu 

tratamentului acestuia. 

528

Figura 36 -clearence al creatininei. RFGe-

-gastrointenstinal, GU-genitourinar, HGMM- -NU, NOAC-Anticoagulant oral non-

TEV-trombembolism venos, Y-Da. aRisc foar t e r idicat  de sângerare ne recente/evolutive; 
529

-

intraocular, pericardic, intra-articular, intramuscular cu sindrom de compartiment, sau retroperitoneal). b : cancer 

GI/UG neoperat; comorb
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mare decât ETT pentru depistarea trombilor intracardiaci, iar RMNc cu 
ium cu timp de inversiune lung este considerat 

standarul de aur.570.571 

În cazul recidivei TEV sub tratament anticoagulant, pacientul ar trebui 

investigat pentru respectarea tratamentului, progresia sau recidiva 

r cu 

299 6.6.4. Terapia anticoagulantă

hem

anti

527

Recomandări Tabel 34 — Recomandări pentru
managementul trombembolismului venos la 
pacienții care urmează tratament oncologic

6.6.4.1. 

trombozei venoase 

Mai multe RCT- -

572-576 Cu toate acestea, AVK sunt caracterizate 

de un 

hepatice.577 

NOAC au fost evaluate 

asociat cancerului, pe baza RCT-urilor care au comparat edoxaban, 

rivaroxaban sau apixaban cu dalteparin.578-583 
-analizele ulterioare584-586 OAC nu sunt 

crescut de sângerare non-

-genitale.586 Ca rezultat, 

de risc de sângerare: tumori maligne GI sau UG neoperate, istoric de 

-ul creatininei (CrCl<15 mL/min) sau 

i GI.582,586 
587

care au suferit o gastrectomie sau o 

le 

acestuia. 

588 

anticoag

asociat cancerului.589,590 Cu toate 

ClCr, clearence al creatininei; GI, gastrointestinal; UG, urogenital; HGMM, heparine cu 

venos.  
a.

b.

c.

d. Ri

sau trombocitopeni

e.

6.6.4.2. mbembolismului veneos 

tromboprofilaxie cu anticoagulante în doze mici.298,299,592-594 Studiul 
) 
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Recomandari Clasăa Nivelb 

Apixaban, edoxaban sau rivaroxabanc sunt 

recomandate pentru tratamentul TEV 

simptomatic sau descoperit incidental la pacienții 
cu cancer, dacă nu există contraindicație.d,578–

581,584,585

I A 

HGMM sunt recomandate pentru tratamentul 

TEV simptomatic sau descoperit incidental la 

pacienții cu cancer și număr de trombocite 
>50000/μL..298,299,578–581,584,585

I A 

La pacienții cu cancer și număr de trombocite 
între 25 000 și 50000/μL, anticoagulare cu 
jumătate de doză de HGMM ar putea fi luată în 
considerare după o discuție multidisciplinară..591 

IIb C 

Prelungirea tratamentului anticoagulant 

peste 6 luni ar trebui luată în considerare în 
cazuri selectate de pacienți cu ecancer activ, 

inclusiv prezența bolii metastatice. 589,590 

IIa A 

TEV asociat  cateterului 

Durata tratamentului anticoagulant la pacienții 
cu cancer și TEV asociat cateterului este 
recomandată pentru o perioadă de cel puțin 3 
luni și se poate prelungi în continuare dacă 
cateterul rămâne in situ. 

I C 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie
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6.7. Complica ii hemoragice 

comparativ cu cei 

530 

oncologice 

abdominale sau pelvine.595 

TEV ar trebui determinat individual, iar scorurile propuse, cum ar fi scorul 

Khorana sau scorul COMPASS-CAT (prospective COmparison of Methods 

for thromboembolic risk assessment with clinical Perceptions and 

AwareneSS in real-life patients Cancer Associated Thrombosis), pot fi 

utile.596,597 -

pacie
598-600

randomizate, dublu-orb, controlate cu placebo au evaluat rolul NOAC în 

m ambulatoriu la risc crescut 
601,602 Pe 

ori pe zi)601 

episoadelor majore de sângerare a fost mai mare decât cu placebo. 

e placebo). Sunt 

necesare mai multe date privind utilizarea NOAC în acest context. Luarea 

costurile medic

6.7.1.Pacienții la risc înalt

iv mai mare de 
603

pentru sângerare includ vârsta îna

ibrutinib, VEGFi, cetuximab sau bevacizumab.578,603-605 

l

DAPT606,607 sau anticoagulante.530 

6.7.2. Terapia antiplachetar

477 scul de sângerare este 

477,605 Riscul este cel mai ridicat la cei 

cu mai mult 

PRECISE-DAPT (PREdicting bleeding Complications In patients 

undergoing Stent implantation and subsEquent Dual Anti Platelet 

pacien ii cu cancer.477 

intensitatea DAPT ar trebui reduse,477,607 

- -, nu 

iat. Un recent consens al 

ocitelor mai mare de 30.000/µL.608 La 

clopidogrelul în loc de prasugrel sau ticagrelor, iar inhibitorii 
608 Pentru a reduce sângerarea 

peri-operatorie, PCI ar trebui realizat preferabil prin abordul radial484 

609 

Recomand ri Tabel 35  Recomand ri pentru profilaxia 

trombembolismului venos pe parcursul tratamentului oncologic 

6.7.3. Managementul sânger rii

controlul sursei de sângerare fiind realizat ori de câte ori este posibil. 

530,610

antifibrinolitici, cum ar fi acidul tranexamic sau acidul e-aminocaproic, pot fi 

530 poate fi necesar suportul nespecific al 

de neutralizare. Factorul VII activat recombinat sau concentratele de 

comple

-

a.

b.

c.

d. Cancer pulmonar sau pancreatic avansat local sau metastatic sau scor

e.
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Recomand Clasă Nivelb 

majore deschise sau laparoscopic abdominale sau 

crescut de TEV.c,298,299,595 

I B 

Tratamentul cu HGMM profilactic pentru 

.298,299,592,594 

I B 

sistemicd

(apixaban sau rivaroxaban) sau HGMM ar putea fi 

e
,298,593,594,601,602 

IIb B 

riscurile relative, prognosticul cancerului, costul 

I C 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie
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6.8. Boala artrerial  periferic

sânge. O meta-

cre -antracicline.611 

asociat 

-farmacologice pentru a ajuta la prevenirea 

unui episod (evitarea factorilor provocatori, cum ar fi temperatura 

Tratamentul cu nilotinib sau ponatinib poate fi asociat cu un risc 

crescut de eve

dezvoltarea bolii arteriale periferice.494 Într-
613

creeningul 

614

apare într-

de exemplu, 

615 

iei arterei pulmonare 

uterin, tumori testiculare germinale).618

619Au fost 

cronice

cheag de sânge la nivelul 
venelelor hepatice poate duce la dezvoltarea sindromului Budd-

ulterior la hipertensiune porto-

contribui, de asemen 620 

ventriculului drept, dar un ECG normal nu exclude HP. Ecocardiografia este 

oncologic. Când velocitatea maxi

raportul dintre diametrul bazal VS/VD> 1, timpul de accelerare la nivelul 

cu colaps inspirator redus).620 

e tratament pentru 

dintre cei rand 621

un alt TKI.616 

ile ESC / European Respiratory Society (ERS) 
620 Este 

ilor cu 

când diagnosticul este confirmat sau exclus prin cateterism cardiac drept. În 

-ABL 

a

s.620

ETT la fiecare 3 luni. 

Recomandări Tabel 36 — Recomandări pentru
managementul bolii arteriale periferice pe parcursul 
terapiei oncologice 

endoteliului vascular. 
a

b

c 

6.9. Hipertensiunea pulmonar

grup 1, inclusiv carfilzomib, bosutinib, dasatinib,616 ponatinib, alfa interferon 

- 617 

TEV, care 
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Recomandare Clasăa Nivelb 

continua vs. Întrerupe tratamentul oncologic cauzator I C 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie



4308 ESC Guidelines 

Întrerupe
-oncologie. Tratamentul cu medicamente 

idivelor 
623

444Pericardita 

timp mediu de debut de 30 de zile în studiile de 

concomitent a  miocarditei.444,624 

624,625 În cazul pericarditei 
refractare, ar trebui luate în considerare medicamentele imunosupresive. 

se pot lua în considerare colchicina sau antiinflamatoarele 

nesteroidiene.326,444 CI, reluarea 

-

rdului drept ar trebui 

Recomandări Tabel 37 — Recomandări pentru 
managementul hipertensiunii pulmonare pe 
parcursul tratamentului oncologic 

6.10.2. Efuziunea pericardică 

Efuziunile pericardice sunt adesea observate ca fiind descoperite 

pericardice legate de tumorile malignitat

sunt, în general, asociate cu un prognostic prost. 

viteza de acumulare a acestuia.444 Efuziunile pericardice legate de 

pericardice m

efuziunile pericardice non-maligne.626 

reevaluare la 7- -6 
444,627

628

623 Drenarea unei efuziuni pericardice asocite ICI este rar 
629 630 Instilarea 

623

444 

cardiace. 

BCL-ABL,breakpoint cluster region Abelson oncogene locus;  HTAP, 
-

a

b

c-

6.10. Patologia pericardului 

acizii trans- imunoterapie 

(interleukina-2, interferon-

622

manag

e,444 
482 

6.10.1. Pericardita

ogie, dar 
simptomele pot fi atipice.444 

obicei se autolimiteaz

discontinuarea tratamentului cauzator oncologic. 444 
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Recomand ri Clas a Nivelb 

dasitinib 
I C 

Reducerea dozei de dasatinib 

IIa C 

c

-ABL este

m/s. 

I C 
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Recommendări Tabel 38 — Recomandări pentru 
managementul bolilor pericardice la pacienții care urmează 
tratament oncologic ce cardiotoxice prin 

terapiei oncologice (CTR-
53,54,92 Biomarkerii 

serici 
ridicate pentru evenimente CV viitoare.197,631 Într-un studiu prospectiv care 

de la chimioterapie la detectarea CTRCD a fost de 3,5 luni (interval 

intercuartil 3-6 luni).208 

-a prelungit; 

tratamentul a fost întârziat cu peste 6 luni.425 

a terapiile 
oncologice anterioare cardiotoxice. Factorii de risc cardiovascular, inclusiv 

fie bine cont 31,632,623 

7.2. Care pacient supraviețuitor al cancerului 
necesită monitorizare cardiovasculară în primul 
an dupa tratamentul oncologic?  

tomograf; CV, cardiovascular; 
-inhibitor al

punctelor de control. 
a.

b. (1) 
riscului HFA-ICOS12 

Terapie on

CV pe termen lung7,21 

CTR-

tratamentului oncologic (Tabelul 3).68 

noi ale biomarkerilor serici cardiaci  sau simptome noi CV 

tratament). 

(2) 7. Evaluarea riscului
cardiovascular la sfârșitul
terapiei oncologice

7.1. Evaluarea cardiovasculară pe parcursul 
primului an după utilizarea unui tratament 
oncologic cardiotoxic 

za progresiei cancerului, prognosticul 

 precoce 
cu receptor de estrogen pozitiv. 

(3) 

(4) 

cardiotoxic depinde de riscul definit prin evaluarea 

-

parcursul tratamentului. 

alizarea tratamentului 

ncologic.53,54,59,61,68,148,208,425
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Recomandări Clasăa Nivelb

Generale 

tratamentului oncologic.444 

I C 

abordul percutan nu este fezabil sau în cazurile 
IIa C 

IIb C 

Diagnosticul și managementul pericarditei asociate cu ICI 

 (ecocardiografie, 

confirmarea diagnosticului, evaluarea 
I C 

326,624,625,630 I C 

-
I C 

înainte de reintroducerea tratamentului cu ICI. 
I C 
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7.3. Managementul disfunc iei cardiace 
legate de terapia oncologic  la evaluarea 
de la încheierea terapiei

-

trastuzumabului, în special la tineri altfel s n

i sever

 sau moderate 

-

Tabelul 10 Factori de risc pentru viitoarele boli 

cardiovasculare la sfâr itul terapiei oncologice

cancerului; TCV-
e risc cardiovasculari; 

-Oncologie; 

aSe 

cum 

peretele toracic stâng). 
b

c

dSau RT 15 34 Gy p

e

7.4. Testul de efort cardiopulmonar și
fitnessul cardiorespirator din cadrul 
evaluării de la sfârșitul terapiei
Afectarea FCR este un predictor puternic în urma tratamentului 

calitate slab

SC.119,120  de 

BCV la SC scade cu 14% per 1 echivalent metabolic (3,5 mL 
120

TECP poate fi luat în considerare pentru SC cu o capacitate de 

e include inima, toxicitate CV 

11 TECP poate fi un 

-CV.635 

terapiei oncologice.53,54,59,61,68,148,208 

ce.634 

-

mineralocorticoizi, inhibitori ai co-transportatorului sodiu-

medicamente antihipertensive, medicamente antiaritmice, terapii 

-LTC (în special DCLTC) ar 

biomarkeri serici c

er cu IC sau alt 

TCV-

7.5. Rolul reabilit rii cardiace 

-LTC la 

SC, inclusiv afectarea FCR, leziuni CV636 

noi.137 

637
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Condi ii cu risc ridicat 

HFA-ICOS 

Tratamentul specific anticancer s-a dovedit a avea un risc ridicat de 
a 

Doxorubicinab 2 

RT > 15 Gy MHDc 

2 15 Gy MHDd 

risc ridicate 

TCV-LTC moderat sau sever în timpul tratamentului cancerului (în 

vasculare severe (SCA, accident vascular cerebral, BVP) 

Noi simptome CV sau noi anomalii asimptomatice ecocardiografice 
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Figura 37  de terapia 

- aRecuperare 
b

 serici cardiaci în intervalul normal sau cu valori 
cTraiect or ia DCLTC 

ia în considerare câteva puncte cheie care Punct ele cheie de luat  în considerare în 

: evaluarea riscului de toxicitate CV bazal HFA-ICOS, indica ii preexistente de terapie CV, 
inte de recuperare, intensitatea 

dVezi tabelul 10. e -ICOS),
, 

-  antecedente familiale de cardiomiopatie. 

tolerat,638 -
În plus, HIIT reduce FRCV460 639

perioada pre-, intra- -tratament. Beneficii legate de HIIT asupra FCR,

640.641 642

Programele de reabilitare cardio-
dezvoltare.11
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Recommendation Table 39 — Recommendations for
end-of-cancer therapy cardiovascular risk assessment 

CPET, cardiopulmonary exercise testing; CS, cancer survivors; CTRCD, cancer 

therapy-related cardiac dysfunction; CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; 

CVRF, cardiovascular risk factors; DM, diabetes mellitus; ECG, electrocardiogram; 

ESC, European Society of Cardiology; LQTS, long QT syndrome; TKI, tyrosine kinase 

inhibitors. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cIncluding regulation of hypertension, DM, dyslipidaemia, smoking cessation, weight loss 

in case of obesity, and an adequate amount of exercise. 
dHigh-risk patients: see Table 10. 
eModerate- or low-risk patients: according to CV toxicity baseline risk stratification. 
fCardio-oncology referral is recommended when available; alternatively, the patient 

should be referred to a cardiologist with expertise in managing CVD in patients with 

cancer. 

8.

cardiovasculare ale 

8.1. Supravie uitorii cancerului 

8.1.1. Adul ii supravie uitori ai cancerului din 

copil rie i adolescen

9. a crescut 

peste 80% în prezent.647 

important de îngrijorare.648 CTR-CVT, ca o con

de tipul 
tratamentului cardiotoxic.643,649 
CTRCD este unul dintre cele mai importante efecte tardive 

important al morb
de adult. 650 

10,6% la vârsta de 40-45 de ani. 651 Radioterapia într-un câmp ce 
i
respectiv vasculare. 652 

Childhood Cancer Guideline Harmonization Group este 
653 Aceasta include stratificarea riscului pe baza dozei 

Tabelul 11). 

stratificarea riscului pe termen lung la SC pediatrici. 
Continued 
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Recommendations Classa Levelb 

Educating and supporting patients with cancer to 

make appropriate healthy lifestyle choices is 

recommended.c 

I C 

Education is recommended for patients with 

cancer regarding recognition for early signs and 

symptoms of CVD. 

I C 

CVRF assessment is recommended during the 

first year after cancer therapyc,12,22,31,632,643 and 

thereafter according to the 2021 ESC Guidelines 

on CVD prevention in clinical practice.19 

I B 

In asymptomatic high-risk patients,d 

echocardiography and cardiac serum biomarkers 

are recommended at 3 and 12 months after 

completion of cancer 

therapy.53,54,59,61,68,148,208,425 

I B 

In asymptomatic moderate-risk patients,e 

echocardiography and cardiac serum biomarkers 

should be considered within 12 months after 

completion of cancer therapy.53,54,59,61,68,148,208 

IIa B 

In asymptomatic low-risk patients,e 

echocardiography and cardiac serum biomarkers 

may be considered within 12 months after 

completion of cancer therapy.634 

IIb C 

Cardiology referralf is recommended in patients 

with cancer with new cardiac symptoms or new 

asymptomatic abnormalities in echocardiography 

and/or cardiac serum biomarkers at the end of 

therapy assessment.11 

I C 

In selected patients with exercise intolerance 

persisting at 12 months after cancer treatment 

and with normal resting echocardiogram and 

cardiac biomarkers, exercise stress 

echocardiography and/or CPET may be 

considered. 

IIb C 

Targeted cardiac rehabilitation should be 

considered in CS with high CV risk.638–640 
IIa B 

Long-term continuation of cardiac medication is 

recommended in patients who develop severe 

CTRCD during cancer therapy. 

I C 

CV follow-up and treatment optimization is 

recommended in patients who developed 

TKI-mediated hypertension during cancer 

therapy.644,645 

I C 

CV follow-up and treatment optimization is 

recommended in patients who developed vascular 

toxicities during cancer therapy.10,237 

I C 

ECG follow-up is recommended in patients who 

developed QT lengthening or LQTS during cancer 

therapy.646 

I C 
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Tabelul 11  Categoriile de risc pentru adul ii asimptomatici supravie uitori ai cancerului din copil rie 

a Încadrarea într-
-o 

-
b

c

ca
d -
e

FEVS în intervalul 40-

50%).654

7

8.1.2. Adul ii supravie uitori ai cancerului 

termen lung ale cancerului sau tratamentului antineoplazic în cursul 
-

relevante pentru anumite forme de cancer, atunci când riscul de 
BCV  în special CTRCD  d
cancer.658,659 

660-662

Evaluarea riscului CV la finalul terapiei ( 7

luni de la finalizarea tratamentului antineoplazic. SC asimptomatici 
cu anomalii noi sau persistente la evaluarea de la finalul 

sc înalt de evenimente CV 

-

de RT la cei cu limfom Hodkin, limfom non-Hodkin, cancer de sân 
sau pulmonar.663-665 

de caracteristicile pacientului, cum 
389,400

ntul de celule 
stem hematopoietice. Factori de risc pentru BCV consecutiv 
transplantului de celule stem hematopoietice includ vârsta, doza de 

666

CV 
(Tabelul 12

 în 
colaborare cu medicul de familie sau medicului specialist cardiolog 

-ul FRCV. SC la risc crescut sau foarte 

cinci ani de la finalizarea tratamentului anti
înalt tardiv (> 30 ani de la finalizarea tratamentului antineoplazic). 

complementare depinde de riscul de CTR-CVT (Figura 38). 

Recomandări Tabelul 40 — Recomandări pentru urmărirea 
cardiovasculară la adulții asimptomatici care sunt 
supraviețuitori ai cancerului din copilările și adolescență

FRCV, factori de risc cardiovasculari; DZ, diabet zaharat; ECG, 

a

b 

c 

d 

e Vezi Tabelul 11. 
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Recomandări Clasăa Nivelb 

privind riscul CV crescut.655-657 

I B 

includerea cordului. 

I C 

d

I C 

în 

7

IIa B 

7,654

IIa B 

 

Categorii de risc 

 

Doza de RT 
(Gy DMC) 

Doza cumulativ  de 

doxorubicin b (mg/m2) 

Terapia combinat

Doza de RT 
 (Gy DMC) 

Doza cumulativ  de 

doxorubicin b (mg/m2) 

Risc foarte înalt >25c ≥400 >15c ≥100 

Risc înalt >15 to 25c 250–399 5–15d ≥100 

Risc moderat 5–15d 100–249 < 5e ≥100 

< 5e < 100 –
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precoce, în special în primii doi ani.61,667,668 

ulterior la fiecare 5 ani la cei asimptomatici cu risc înalt sau foarte înalt. 

- om 

-
661,669 

cu examen cli

-

ca screening-ul non-

( ), conform protocoalelor 
locale.670

Efectele pe termen lung ale CRTCD cauzate de trastuzumab sau terapiile 

inte antineoplazice (exp. ITK) la peste 10 ani sunt necunoscute. În prezent, 

la fiecare 5 
risc moderat de CTR-

tratamentului.  

Tabelul 12  Categoriile de risc pentru adul ii 

asimptomatici supravie uitori ai cancerului 

Recomandări Tabelul 41 — Recomandări pentru 
urmărirea cardiovasculară la adulții asimptomatici
care sunt supraviețuitori ai cancerului

CTRCD  antineoplazic; CV, cardiovascular; 

379, 399, 400, 673, 

674

aÎncadrarea într-
-

-o categorie

mare. 
bSau echivalent. 
c

d etice cu risc înalt: transplant allogen, 

2 sau 

e -

f

specialist in CV medicine with expertise in CVRF management. CS at 
high or very high risk of future CVD can be divided into those at high 
early risk (within 5 years of completing cancer therapy) and those at 
high late risk (.30 years from completing treatment). The timing and 
frequency of other complementary tests depends upon the risk for 
CTR-CVT (Figure 38). 

SC cu un risc înalt s

Continued 
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Recomand ri Clasăa Nivelb 

Evaluarea riscului CV anual,c 

sau RT.d,631-633,671,672 

I B 

Restratificarea riscului de toxicitate CVe este 

-tratament pe

termen lung. 

I C 

f

IIa C 

asimptomatici cu risc înalt tardivf pornind de la 5 

ani post-RT într-

ulterior la fiecare 5 ani. 

IIa C 

f
IIb C 

Screening non-

considerare la fiecare 5-

asimptomatici care primesc > 15 Gy DCM,d 
IIa C 

considerare 

de RT cap/gât, pornind de la 5 ani post-tratament, 

la fiecare 5-10 ani. 

IIa C 

Categorii de riscaa Caracteristici ale pacientului 

Risc foarte înalt

Risc înalt

precoce (< 5 ani 

de la 

tratamentul 

oncologic)

Risc înalt tardiv

Risc moderat 

Risc sc zut 

 

 
 

- Risc de toxicitate CV moderat pre-tratament

- -249 mg/m2

- RT 5-15 Gy DCMe

- 100 mg/m2 

- -

evaluarea CV în limite normale post-tratament 

- 

-tratament oncologic 

- RT < 5 Gy DCMf

- 

- RT > 15-25 Gy DCMc 

- RT 5-

- Control slab al FRCV

- Risc de toxicitate CV înalt pre-tratament

- CTRCD moderat-

- -399 mg/m2 

- Transplant de celule stem hematopoietice cu risc

înaltd 

-Risc de toxicitate CV foarte înalt pre-tratament

-

-RT > 25 Gy DCMc 

-RT > 15-

mg/m2
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8.2. Disfunc ie miocardic i insuficien

cardiac

14 

-blocante este recomandat 

50% la evaluarea CV.14,61,208,675 

i/sau beta-blocante poate fi luat în considerare. 

; CT, computer tomografie; CTR-CVT, toxicitate 
; CV, cardiovascular; DCM, doza 

a

b 

c 

d -

e R-
CVT). 
f Vezi Tabelul 12. 
g Ecocardiografie de stres, CT cardiac, RMN de stres, CT cu emisie de foton unic de 
stres, conform protocoalelor locale.234

Urm rirea pe termen lung a supravie uitorilor cancerului asimptomatici 

riscului CVa
 

Risc 

sc zut 

Adresare la cardiologb 

noi de IC 

ETT la fiecare 5 ani la 
adulții SC din copilărie 

sau adolescenRisc 

moderat 

ETT la fiecare 5 ani 

la adul ii SC

Restratificarea 
riscului de toxicitate 

CVc la 5 ani 

ETT la fiecare 2 ani la 

adul ii SC din copilărie
sau adolescenRisc înalt 

i foarte 

înalt 

optimizarea FRCV
-tratament

fiecare 5 ani apoi la 

Clas  1 Clas  1Ia Clas  1Ib 

Figura 38 -CVT, toxicitate 

FRCV, factori de risc cardi
a - -10 ani, 

b Referire într-un centru de cardio- ilor 
oncologici cu BCV. 
c R -CVT).

D
o
w

n
lo

a
d
e
d
 fro

m
 h

ttp
s
://a

c
a
d
e
m

ic
.o

u
p
.c

o
m

/e
u
rh

e
a
rtj/a

rtic
le

/4
3
/4

1
/4

2
2
9
/6

6
7
3
9
9
5
 b

y
 g

u
e
s
t o

n
 0

1
 A

u
g
u
s
t 2

0
2
3
 

©
 E

SC
 2

0
22

 

IIa C 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie



4316 ESC Guidelines 

Recomandări Tabelul 42 – Recomandări pentru urmărirea 
adulților supraviețuitori ai cancerului care dezvoltă disfuncție 
cardiacă tardiv post-tratament oncologic

-pass-ului aorto-coronarian la 

RT, cu un scor SYNTAX (SYNergy between percutaneous coronary 

intervention with TAXus and cardiac surgery) crescut (> 22), la care 

-pass-ul aorto-

 

ce cu un câmp care include cordul. Screening-

234,484

173 Imagistica 

tratament, timpul 

173 

-1.7 ori mai mare.421,493,685 

p

doctorul curant. Rolul screening-

u este cunoscut. 

5,672

-

simptomelor, este 686,687 

CTRCD, 

a

b 

c -
-

d

8.3. Boala arterial  coronarian

T.173,392 RT 

toracelui (exp. tratament al limfomului Hodkin, cancer de sân în ultimul 

Hodkin).389,390 

400

depin

descrise ca severe, difuze, lungi 679,680 

390 durata tratamentului, 

fumat,400 

risc metabolici simultan.493 

la tratament.681 

percut
682 

683 

leziunile induse de 

post-sternotomie.684 

-

pass-ul aorto-coronarian. 

Recomandări Tabelul 43 — Recomandări pentru
adulții supraviețuitori ai cancerului care dezvoltă
boală arterială coronariană

Continued 
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Recomandări Clasăa Nivelb 

Boală aterosclerotică coronariană asimptomatică indusă de RT, 
detectată în cursul urmăririi periodice 

Testele de stres non-invazivec sunt recomandate la 

635,688

I C 

I C 

Boal  aterosclerotic  coronarian  simptomatic

-pass aorto-coronarian.

I C 

Clas a Nivelb 

-blocantele sunt

asimptomatici. c,208,425,675-678 

I C 

IECA/sartanii -blocantele ar putea fi

IIb C 
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EuroSCORE, European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; STS 
PROM, Society of Thoracic Surgeons  Predicted Risk of Mortality; TAVI, 
implantare transcateter 
a

b 

c 

vaselor toracice 

8.5. Boal  arterial  periferic i 
accidentul valvular cerebral 

unei boli vasculare preexistente sau unei boli dezvoltate în timpul sau 

inhibitorii BCR-

structura vascular

- 698 Boala poate progresa 

 vasculare pe 

bleomicin.699,700 

ateroscleroza sunt consec 701

radioterapie a capului sau gâtului.702,703 

asociate, de exemplu pr

principal aditive efectelor directe ale tratamentului oncologic. 

este 
672

19

8.6. Complica iile pericardice 

oncologic, care include pericard

complica iilor pericardice asociate cu inhibitorii de checkpoint imun 
10 

manifestare.173,392 
704

u 

protocoalele moderne de RT,704 

40%705 706

cât alte BCV induse de 

- 707,708 La SC cu 

709

; CCTA, angiografie c
; ; RIMA, 

; SYNTAX, SYNergy between percutaneous 
coronary intervention with TAXus and cardiac surgery. 
a

b Nivel de 
c -invazive imagistice în 

234 

8.4. Boal  cardiac  valvular

dar tipic apare la 691 RT 

391

40% la SC 

-un câmp care include 

cordul, sub 10% prezentându- 670 

ancer.692 TAVI ar trebui luat în 

cu risc chirurgical intermediar.504,506,693,694 Strategii similare de reparare 
695

Important, scoruri de risc frecvent folosite precum STS PROM (Society 

of Thoracic Surgeons  Predicted Risk of Mortality) sau EuroSCORE 

(European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) II507 ar putea 

subestima riscul chirurgical asociat la SC, în mod particular la cei care 

pulmonar

-

ordul informat. 

Recomandări Tabelul 44 — Recomandări pentru
adulții supraviețuitori ai cancerului care dezvoltă
boală arterială coronariană

Continued 
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Recomandări Clasăa Nivelb 

c al SC cu 
I C 

intermediar.504,506,693,694,696,697
 

IIa B 

 poate fi 

682,689,690

IIb B 
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Pericardiotomia 

trebui luate în considerare în cazuri selectate cu efuzii în cantitate 

recomandate de ghiduri.14,444 

obezi la diagnostic,717 
718 Obezitatea 

719-724 

-tratament la SC,

ceea ce poat
719 -un aport 

un aport cr
725-727 

182,183 

cancerului.728-730 

fizice în timpul tratamentului primar oncologic,731,732 sportul fiind 
11,733 Pentru SC,734 

735 Bazat pe 

pe t
736 

Recomand r i Tabelul 45  Recomand r i pent ru adul ii 

supravie uit or i ai cancerului care dezvolt  complica ii 

per icardice 

RT, cardioterapie. 
a

b Nivel de 

8.7. Aritmii i boli ale sistemului 
autonom 

asociate cu alte CTR-CVT.710 Pot include bloc atrio-ventricular, bloc de 

resincronizare.443 RT 
-operator înalt de bloc atrio-

implantare de stimulator cardiac permanent.711 
712 posibil 

flutter atrial,457 u FRCV 

die 

713,714 

714 -RT dificil. 

Tratamentul farmacologic bazat pe dovezi ia în considerare studii pe 

infi 714 

8.9. Sarcina la supravie uitoarele 
cancerului 

SC care vor dobândi ulterior o 

737 inerii 

disponibile privind ris

-
singular ce a inclus 337 de femei SC tratate cu terapii cardiotoxice, 58 

738 Evenimentele cardiace, definite ca FEVS 

paciente.738 Pacientele cu evenimente cardiace erau frecvent mai tinere la 

diagnosticu

de evenimente cardiace.738 Într-o meta-

739

Factori de risc majori pentru evenimente CV în timpul sarcinii la SC includ 

CTRCD (in 739 

diagnosticul cancerului,738,740 
738 

8.8. Sindrom metabolic, dislipidemie, 

diabet zaharat i hipertensiune arterial

morbi- 34

715 obezitate, DZ, sindrom metabolic,716 i 

dislipidemie. Diagnosticul precoce prin screening-ul standardizat bazat pe 
19 este 

672 
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Recomand ri Clasăa Nivelb 

volum care include cordul, sunt la risc mai crescut 
IIb C 
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maligne primare constau cel mai frecvent din sarcoame (aproximativ 
65%) sau limfoame (aproximativ 25%).745 Metastazele cardiace (de la 
melanoane, limfoame, leucemie, cancer de sân, plamâni sau esofagian) 
sunt mult mai comune decât tumorile primare (Figura 39). Simptomele 

tromboe
tumorale) sau aritmice. 

subiect a fost abordat in extenso în ESC CardioMed, 749 

Managementul prin intermediul unei echipe multidisciplinare de 

cu CTRCD care iau în considerare sarcina.739,741,742 Riscul de IC la 

Recomand ri Tabelul 46  Recomand ri pentru monitorizarea 
CV la adul ii supravie uitori ai cancerului în timpul sarcinii 

i aici au fost re

ate include: 

748,750

751,752

tomograf sau tomografie cu emisie de pozitroni (pentru a deosebi 

-

sau cancerele primare) (Figura 40).753,754 

Mixoamele sunt în principal tratate chirurgical cu un prognostic bun. 

Tumorile maligne sunt asociate cu un prognostic nefa

755 Limfoamele cardiace cu celule B 

Tabelul 13).756 

9.2. Pacientele gravide cu cancer 
Diagnosticul de cancer în timpul sarcinii nu este comun (1 la 

cancerul cervical fiind cel mai frecvent diagnoticate.757 
Chimioterapia în 

risc în timpul trimestrului doi sau trei.758,759 Mai mult, 
administ

cancer.760,761 

ajungând la 80-85% peste nivelul de -764

trimestrul trei. În timpul sarcinii normale, FEVS este de obicei 

rescute în timpul sarcinii 
normale (NT- -

CTRCD, de tratamentul antineoplazic; CV, 

a

b 

c Vezi Tabelele 11 i 12.

8.10. Hipertensiunea pulmonar

). La 

probabilitatea de HTP. 

cateterism de cord drept pentru confirmarea diagnosticului. HTP ar 

referire într-un centru specializat.620 

9. Popula ii speciale

9.1. Tumori cardiace 
Tumorile cardiace sunt clasificate ca benigne sau maligne.743 Peste 
90% dintre tumorile cardiace primare sunt benigne (mixoamele 
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Recomandări Clasăa Nivelb 

La femeile SC cu risc înalt, consilierea înaintea 

I C 

Evaluarea CV prin istoric, examen fizic, ECG, PN 

i 

SC cu istoric de CTRCD care iau în considerare 

sarcina. 

I C 

Evaluarea CV prin istoric, examen fizic, ECG, PN 

toate femeile SC care primesc IIa C 

Evaluarea CV prin ecocardiografie este 

femeile SC care sunt la risc înalt sau care au I C 

A doua evaluare CV ce include ecocardiografie 

c care au primit 
IIa C 
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Pulmonary artery Left atrium 

Lipoma 

Metastasis 

Myxoma 

Sarcoma 

Sarcoma 

Right atrium 

Lipoma 

Lymphoma 

Metastasis 

Myxoma 

Sarcoma 
Pulmonary veins 

Lung tumours 

Sarcoma Right ventricle 

Fibroma 

Lipoma 

Lymphoma 

Metastasis 

Rhabdomyoma 
Valves 

Fibroelastoma 

Metastasis 
Inferior cava vein 

Leiomyoma 

Renal tumour 

Left ventricle 

Fibroma 

Lipoma 

Lymphoma 

Metastasis 

Rhabdomyoma 

Sarcoma 

Pericardium 

Lipo-sarcoma 

Lipoma 

Lymphoma 

Mesothelioma 

Metastasis 

Figura 39 Location of primary and secondary cardiac tumours. 

close CTRCD monitoring during cancer treatment with the higher 

cut-off NP levels for pregnancy. 

The topic of CVD during pregnancy has been extensively re- 

viewed in the 2018 ESC Guidelines for the management of CVD 

during pregnancy.741 Here we focus on specific recommendations 

in pregnant women with cancer receiving anthracycline 

chemotherapy. 

CTRCD (de exemplu, la fiecare 4-

asimptomatice în timpul sarcinii este descris în Ghidurile ESC 2018 

pentru managementul BCV în timpul sarcinii741. 

9.2.2. Trombembolismul venos si embolismul 
pulmonar 9.2.1. Disfunc ia ventricular  stâng i insuficien a 

cardiac  

e IC 

primesc chimioterapie cu antracicline. 
pentru TEV la pacientele gravide includ antecedente de cancer de 
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Diagnostic algorithm for cardiac masses 

Non-invasive assessment of single or multiple cardiac masses 

Echocardiography CTb
 CMRc PETd

 

Consider cardiac mass biopsy if malignant primary 

tumour suspected or diagnosis uncertain on imaginge

Tumour Thrombus, vegetation, structural 

Type 

Secondary tumour 
(metastasis)f

 

Benign primary 
tumour 

Malignant primary 
tumour 

Leukaemias 
Lymphomas 
Melanomas 

Solid tumours: breast, lung, 
and oesophageal cancers 

Angioma, lipoma, papillary 
fibroelastoma 

Myxoma 

Lymphoma 

Sarcoma 

Figura 40  cu 

leziunile maligne de cele benigne.Stadializarea leziunilor maligne. Biopsia: biopsia  tumorilor cardiace maligne primare susp

maselor extracardiace -30 de ori mai probabil decât tumorile primare. 

Table 13 Strategii de management 

cardiace benigne 
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st trimester Anthracycline chemotherapy Follow-up 

4322 ESC Guidelines 

Figura 41 ptidele 

sarcinii sunt 

2019566. 

tromboprofilaxie 

gravide741. Recomandarea pentru tromboprofilaxie trebuie 

ul de sângerare vs. riscul de 

tromboembolism la gravide cu cancer. 
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783.  
Administrarea i.v. de analogi ai somatostatinei (de exemplu, 

postoperator772. 

784,785. 

787. Bioprotezele tricuspidiene se pot complica prin 

-în-

Tabelul de recomand ri 47  Recomand ri pentru evaluarea i 
monitorizarea cardiovascular  a gravidelor cu cancer 

cTn, cardiac troponin; CV, cardiovascular; ECG, electrocardiogram; 
multidisciplinary team; TTE, transthoracic echocardiography. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cFor patients receiving anthracycline-based chemotherapy. 

MDT, 

9.3. Boala cardiac  valvular  carcinoid

care provin din celulele enterocromafine (Figura 42)771. Sindromul 

în 
772. 

nivelul ventriculilor, confirmate prin PET-CT773,774. Datele din 
registrul SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results) au 

32,4%), 

vietii775

771. În

determinând afectarea valvelor 
din cazuri776. 
Peptidele natriuretice trebuie luate în considerare pentru 
screening-

-
777-780. La

-

fiecare 6 luni. 
-

metastazele hepatice. 

Tabelul de recomand ri 48  Recomand ri pentru boala 
valvular  carcinoid

Continuat 
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Recomandări Clasăa Nivelb 

depistarea 

.772,790,791 

I B 

PN ar trebui luate în considerare pentru screening 

i supravegherea bolilor carcinoide cardiace la 

fiecare 6 luni..777–780 

IIa B 

prevenirea crizei carcinoide 
I C 

d,783,785

I C 

valvei trebuie 

.d,772 

 

IIa C 

Recomandări Clasăa Nivelb 

pregnancy heart team) într- 741

I C 

ecocardiografie..741 

I C 

considerare în timpul terapiei cu 

cardiotoxice la gravidele cu cancer.. 

IIa C 

antracicline la gravidele cu cancer. 

IIb C 
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9.4. Amiloidoza cardiac  cu lan uri 

u oare AL
elor plasmatice. 

Tratamentul standard este similar terapiei utilizate în mielomul 
792

proteine cu lan  u or. Amiloidoza AL este o boal  sistemic 793,794 i 

amiloid [AL-

specifice pentru a pune diagnosticul corect (Figura 43). 290,793,795,796

MDT, multidisciplinary team; NP, natriuretic peptides; RV, right ventricular; VHD, 

valvular heart disease. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cIncluding saline contrast infusion at baseline to rule out patent foramen ovale. 
dWith controlled serotonin concentrations. 

Flushing CMR 

Pleural 
effusion 

Broncho- 
constriction 

TTE 

Ascites 

Circulat ing 

serotonin

NP 

Peripheral 
oedema 

Urinary 

5HIAA

Figura 42 
P
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Valve replacement or repair surgery is 

recommended in symptomatic patients with 

severe carcinoid mitral or aortic VHD and an 

expected survival ≥12 months.783,785 

I C 
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Figura 43 
-

stinal; GLS, 

NT-proBNP, peptid natriuretic de tip N-terminal pro-
dian; TTE, 

ecocardiografi
-CA sunt nespecifice. Este

gnosticului.  Laborator
NT- - -CA) pozitiv. 
ECG: QRS microvoltat; afectarea precoce a sistemului de conducere; pattern de pseudo-

peretelui VS (IVS + PW/LVEDD)>0,6 (3 punc
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797 799

Amiloidoza (AL) -un
document recent al Grupului de lucru privind Boli
pericardului.290 

-

i un NT- >300 ng/L în 

-
CA.800 

801

poate servi ca un fac
 cu AL-CA.802(CTG-RMC) RM cardiac cu 

nou standard de aur non-invaziv pentru diagnostic (Figura 43).803.804 

Sci
290

 cu 
sticul nu poate fi pus 

prin RM cardiac.290 -CA

799

   Recent, un sistem de stadializare pentru AL 
-

proBNP.797 
NT-

805 807

-

-blocantele, IECA, 

arteriale.290 Management

de scorul CHA2DS2-VASc din cauza riscului protrombotic ridicat, cu 
290 În prezent, ghidurile 

ziile 
811 

812,813 Transplantul autolog de celule stem 
h

814 Terapiile pentru AL cu 

792,815 817 Obs

818,819

Recomandări Tabel 49 — Recomandări pentru
diagnosticarea si monitorizarea AL cu lanțuri ușoare

cTn  troponina cardiac ; AL  amiloidoza; RM 
a

b

cConform evaluarii de baza a riscului folosind Heart Failure Association 
Cardio-

9.5. Dispozitive cardiace electronice 
implantabile
RT 
implantabile cardiace (DCEI).443.823 

824.825

MV).824,826,827 Tratamentul 
826,827

erii; (2) 

cauza iradierii directe DCEI.826,827 

826 Efectele clinice 

ina 826 

Studiile mai recente au raportat efecte adverse minime sau deloc ale 
827,828 Cu toate acestea, deoarece nu 

ui DCEI în cadrul tratamentului 

riscul pacientului (Figurile 44 46).188.824.825 

lor pentru a evalua riscu
443 Pentru 

826 

DCEI-urile nu trebuie plasate direct în fascicului radioterapiei, iar doza 

un ICD.827 
adecvat al tumorii. Energia 

fasc

dispozitivului este acela de a permite tratamentul adecvat prin radioterapie al 
tumorii, dar ar trebui 
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Recomand ri Clasăa Nivelb 

Ecocardiografia, Peptidele natriuretice si cTn 

sunt recomandate pentru diagnosticul  AL cu 
290,820–822

I B 

.290,803,804
 

I A 

diagnosticul nu poate fi pus prin RM cardiac.290 
IIa C 

Monit. ECG cei 

proteazomi în timpul primului ciclu de terapie.c,808,811 

IIa C 
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patients should be informed of the potential risks of RT.443 For pa-

tients with rate-adaptive pacemakers, consideration should be given

to temporary deactivation of the sensor during RT. Although inacti-

vation of antitachycardia therapies in patients with ICDs is recom-

mended in several publications, by either reprogramming or

application of a magnet to ICDs, it is infrequently performed in clin-

ical practice.826

CIEDs should not be placed directly in the RT treatment vol-

ume and the cumulative dose should not exceed 2 Gy to a pace-

maker or 1 Gy to an ICD.827 If the CIED is situated in the path

of the planned radiation beam, it could also interfere with

adequate tumour treatment. The photon beam energy should

be kept ,10 MV as the risk of device malfunction/damage in-

creases above this threshold. If higher doses are needed or if

the CIED cannot be kept out of the beam, consideration should

be given to removing and relocating the CIED away from the

beam, although this will only very rarely be necessary. The main

reason for device relocation is to allow adequate RT treatment

of the tumour, but consideration should also be given to possible

RT-induced CIED malfunction/damage with consequent need for

CIED replacement.826 However, CIED explant and resiting carries

significant risks, including the risk of infection, which may be of

Pacing-

dependent or

frequent ICD

therapies 

Pacing-

independent

<5 Gy

≥5 Gy

<10 Gy or

neutrons <10 MV

≥10 Gy or

neutrons ≥10 MV 

Patient
Assessing risk of RT to CIED

Dose region

and risk

category

Low risk High riskMedium risk

CIED in the RT

treatment

volume

YES

NO

Risk areas

Figure 44 Risk stratification in patients with a cardiac implantable electronic device undergoing radiotherapy. CIED, cardiac implantable electronic de-

vice; Gy, Gray; ICD, implantable cardioverter defibrillator; MV, megavolt; RT, radiotherapy.

ESC Guidelines 4327
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Risk stratification of patients with CIED undergoing thoracic 

CIED in the T t m n  olume Y 

Consider T type and dose 
(Figu e 46) 

MDT 

Leave device in situ 

Reduce radiation energy to minimize exposu 

Limit cu ulat e dose 

n Consider moving CIED OR 

Maxi ulat 
incident dose of >5 Gy 

Y 

Pacing dependent or 
f equent ICD ther pies 

Y 

w-risk patient High-risk patients 

CIED evaluation: CIED evaluation: 
f 

ECG and/or pulse 
during T sessions 
Week y during 

Bef (Class I) ximet y monitoring and external pacing vailable 

Audio-visual monitoring 

(Class I) 

CIED check-up after completing 
(Class I) 

Figure 45 Management of patients with a cardiac implantable electronic device located in the radiotherapy treatment beam. CIED, cardiac implantable 

electronic device; ECG, electrocardiogram; Gy, Gray; ICD, implantable cardioverter defibrillator; MDT, multidisciplinary team; N, no; RT, radiotherapy; Y, 

yes. aMultidisciplinary discussion must consider: (1) whether the CIED is interfering with the RT dose delivered to the tumour; (2) whether the 

RT is interfering with CIED function (aim to not exceed 2 Gy to permanent pacemaker and 1 Gy to ICD); (3) risks of moving the CIED: infection (es- 

pecially in immunocompromised patients), procedural complications (e.g. bleeding with thrombocytopaenia); for younger patients with good prognosis, 

consider long-term effects of losing an access site (lead extraction/RT-induced thrombosis). bIf last CIED check .3 months earlier. 

DCEI induse de radioterapie, cu necesitatea înlocuirii DCEI, inclusiv riscul 

chimioterapie sau cei care sunt imunosupresivi. Pentru majoritatea 

risc/beneficiu va favoriza de obicei relocarea  

mnificative, relocarea nu este de obicei 
826 Aceste decizii ar trebui luate de în cadrul unei echipe 

 de <5 Gy, unde riscul este considerat neglijabil.826,828 
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Management of patients with CIED located outside the T t m n  olume 

T type and dose 

Non-neut on-generating 
or dose <2 Gy 

Neut on-generating 
or dose ≥ 2 Gy 

<10 MV photons or 
2–9 Gy 

0 MV photons or 
0 Gy 

Pacing-dependent or 
f equent ICD ther pies Pacing-dependent 

Y Y 

w-risk patient High-risk patients w-risk patient High-risk patients High-risk patients 

CIED evaluation: CIED evaluation: CIED evaluation: CIED evaluation: 

Bef (Class I) Bef 

ECG and/or pulse 
ximet y monitoring and 

external pacing vailable 
during T sessions 
Week y during 

(Class I) 

Bef (Class I) Bef 

ECG and/or pulse 
ximet y monitoring and 

external pacing vailable 
during T sessions 
Week y during 

(Class I) 

Audio-visual monitoring Audio-visual monitoring 

CIED check-up after completing radiother 
(Class I) 

y 

Figure 46 Management of patients with a cardiac implantable electronic device located outside the radiotherapy treatment volume. CIED, cardiac 

implantable electronic device; ECG, electrocardiogram; Gy, Gray; ICD, implantable cardioverter defibrillator; MV, megavolt; N, no; RT, radiotherapy; 

Y, yes. aIf last CIED check .3 months earlier. 

-urile trebuie verificate periodic la 

o energie a fasciculului de 

fotoni >10 MV.827.829 

electroni sau kV, evaluarea DCEI in mare parte nu este necesara.827 Pentru 

acordat

de resetare a DCEI este semnificativ.824.830 DCEI trebuie verificat peste 2 

timizarea supravegherii 

pacientului.831 
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10. Informarea

pacient ului, comunicarea

si aut oîngr ijirea

pentru a permite paci

tratamentului lor.11 

oltarea unei boli cardiovasculare, fie în timpul 

ului, a recidivelor 

pentru 

i pentru tratarea factorilor de risc cardiovasculari modificabili ar trebui 

Recommendation Table 50 — Recommendations for 
risk stratification and monitoring for patients with cardiac 
implantable electronic devices undergoing radiotherapy 

CIED, cardiac implantable electronic device; ECG, electrocardiogram; RT, radiotherapy. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 

Interact ion between healthcare professionals and pat ients with 

cancer

Appropr iate 

language and 

communicat ion

Informat io

n

Educat ion, counselling, and 

suppor t

Recognition and 

report of early CV 

symptoms and signs 

Don’t stop 

cardioprotective therapy 

without medical advice 

Raise awareness 
of possible CVD 

with cancer 

Understand shared 
risk factors for 

cancer and CVD 

Appropriate lifestyle 

modification 

Active treatment 

of CVRF 

Regular CV follow-up 

(also if asymptomatic) 

Timely EoL and 

DNR discussion 

Consider  specific psychologic and social 

condit ions

Aid of digital health tools or  informat ion 

leaflets

Figure 47 Patient information, communication, and self-management. CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; CVRF, cardiovascular risk fac- 

tors; DNR, do not resuscitate; EoL, end of life. 
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Recommendations Classa Levelb 

Risk stratification including planned radiation type 

and energy, dose to CIED, the patient ’s device 

type, and pacing dependence is recommended 

prior to starting treatment.824,825,827,828 

I C 

In patients undergoing RT, a CIED check is 

recommended in all patients before and after 

completing RT, and during RT according to 

individual risk.824,826 

I C 

In patients with a CIED undergoing RT at high risk 

of arrhythmia and/or device dysfunction, ECG 

monitoring and/or pulse oximetry are 

recommended during every RT session.827,829,831 

I C 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie
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 folosi pliante special concepute pentru 

acest context832,833, sau eventual cu ajutorul instrumentelor digitale 

(Figura 47). 

Mai mult decât atât, cancer

ce în ce mai mare pentru cardio-oncologie. Rolurile importante ale acestor 

i misiunea ESC-  

 cardiovasculare a terapiei 

(Figura 48).

12. Mesaje cheie
Acesta este primul Ghid cardio-oncologic al 

• -oncologiei este integrarea, iar 

furnizorii de cardio- domeniul 

• Programele de cardio-  tratamentul cancerului prin 

cardiovasculare a terapiei oncologice pe întregul continuum de îngrijire a 

-

mul

11. Rolul societ ilor  t iin ifice în

promovarea i dezvolt area cardio-

oncologiei în medicina modern

Cardio-

 

 de grupuri de lucru pentru cardio-oncologie. 

The role of scientific societies in the promotion and 

development of cardio-oncology 

Research 
Basic and translational 
research 
Clinical research 
Long-term survivorship 
programmes 

Appropriate 
resources 
Communication 
Knowledge 
Organization 

Education Advocacy 
Cardio- 

oncology 

Communication 
strategies 

Community 
Healthcare authorities 
Healthcare professionals 

Patients 

Political strategies 
against cancer and CVD 

Community level 
International level 
National level 

Regional level 

Engagement 

Figure 48 The role of scientific societies in the promotion and development of cardio-oncology. CVD, cardiovascular disease. 
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oncologice (Tabelul 3). 

toxicitate CV. 

considerare riscul CV în timp ce face alegeri de tratam

-

-

care poate avea un impact asupra tratamentului oncologic. 

stente este obligatoriu pentru a facilita 

 inclusiv 

detect

toxicitate CV. 

-49%) în timpul începerii 

ritm structurat pentru a ghida deciziile cu 

sau trombembolism venos ce cuprind evaluarea TBIP (risc tromboembolic, 

cientului). 

-

cu cancer care au primit terapii oncologice 

planificarea supravegherii pe termen lung. 

ptomele bolii CV, cu 

i din întreaga lume. 

cardio- -oncologie sunt 

viitorul apropiat834 

-CVT în clinicile de cardio-

imagistica CV, 

Acest lucru este complicat de ritmul rapid de dezvoltare al noului 

concentreze 

-

supraveghere. 

precoce a miocardului. 

urilor de risc CV (de exemplu, EuroSCORE II, 

SCORE2, SCORE2-OP, CHA2DS2-VASc, HAS-BLED, SYNTAX) 

 (immune checkpoint inhibitors) 

CV pe termen lung ale terapiei 

ICI. 

tru prevenirea prelungirii 

intervalului QTc. 

la medic

-

care pot prezice riscul de CTR-

cardio

oncologic. 

13. Direcții viitoare
-oncologie dedicate,
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1ϰ. >acƵŶe ŠŶ Ěoveǌi
-CVT (toxicitatea

asociate cu un

doar recent un interes 
. 

Rolul serviciilor de cardio-oncologie i re elelor de 

îngrijire cardio-oncologic

• Dovezi solide cu privire la impactul programelor dedicate cardio-

-oncologice asupra prognosticului

• 
-oncologie.

• re cardio-

• Sprijinul echipei de cardio-

• Întelegerea de i

îngrijire CV (includerea instrumentelor digitale).

Cercetare, educa ie i formare în cardio-oncologie

• 
oncologice. 

• Definirea

• Modele de sisteme relevante pentru a permite screening-ul de mare

capacitate ale noilor tratamente pentru cancer privind toxicitatea CV.

• 

CV. 

• 

• 

toxicitatea 

CV. 
• 

Stratificarea riscului de toxicitate cardiovasculară
• 

inclusiv factori de ris
• Scoruri de risc de toxicitate CV prospective validate pe baza

rezultatelor clinice.
• 

de toxicitate CV. 
• Validarea parametrilor CPET (VO2max) pentru rezultatul CV la

Prevenirea, diagnosticarea i gestionarea CTR-CVT 

• 

de CTR-CVT. 
• Mai multe date despre noile tehnologii (biomarkeri, ecocardiografie

• 
ratamentului precoce al 

CTR-CVT. 
• Dovezi suplimentare din studii randomizate prospective pentru a

defini când cardio-

• 
reduce CTR-CVT. 
• 

diferite tipuri de CTR-CVT. 

Programe de supravie uire a cancerului pe termen lung 

• 
tratamentul oncologic (cercetare privind stratificarea riscului, 

• 
radioterapie. 
• 

1ϱ. DeƐaũeůe ŐŚiĚƵůƵi cƵ ͣ�e Ɛĉ Ĩac͟ ƕi ͣ�e Ɛĉ ŶƵ Ĩac͟

Recommendări Clasăa Nivelb 

Tabelul de recomand ri 1 pentru o abordare general  a categoriz rii riscului de toxicitate cardiovascular

I B 

Communicating the results of the CV toxicity risk assessment to the patient and other appropriate healthcare professionals is 

recommended. 
I C 

I C 

I C 

I C 

I C 

Continued 
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Se recomandă comunicarea rezultatelor evaluării riscului de toxicitate CV către pacient și altor profesioniști din domeniul sănătății.
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Tabelul de recomand ri  NR 2 pentru evaluarea ini ial  a electrocardiogramei 

Efectuarea unui ECG este recomandat 

CV. 

I C 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 3 pentru evaluarea biomarkerilor cardiaci înainte de terapiile poten ial cardiotoxice

I C 

Tabelul de recomand ri NR  4 pentru modalit ile imagistice cardiace la pacien ii cu cancer 

General 

I C 

I B 

GLS este I C 

Baseline cardiac imaging prior to potentially cardiotoxic therapies 

Baseline comprehensive TTE is recommended in all patients with cancer at high risk and very high risk of CV toxicity before starting 

anticancer therapy. 
I C 

Recommendation Table 5 for primary prevention of cancer therapy-related cardiovascular toxicity 

I C 

Tabelul de recomand ri NR  5 pentru prevenirea primar  a toxicit ii cardiovasculare legate de terapia cancerului 

I C 

Tabelul de recomandări NR 6 pentru prevenirea secundară a toxicității cardiovasculare legate de terapia cancerului

TTE 

Baseline echocardiography is recommended in all patients with cancer before anthracycline chemotherapy. I B 

In all adults receiving anthracycline chemotherapy, an echocardiogram is recommended within 12 months after completing treatment. I B 

ului. 
I C 

Cardiac serum biomarkers 

I B 

Managementul bolilor cardiovasculare conform Ghidurilor ESC aplicabile este recomandat 
I B 

Tabelul de recomandări NR 7 pentru evaluarea riscului inițial  și monitorizarea în timpul chimioterapiei cu antracicline și în primele

12 luni după terapie prin ecocardiografie transtoracica

ETT 

I B 

luni de la 

finalizarea tratamentului. 
I B 

ni de la 

finalizarea tratamentului. 
I C 

Biomarkeri cardiaci serici 

erapiile 

anti-HER2. 

I C 

Continued 
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Imagistica cardiacă inițială înainte de terapiile potențial cardiotoxice

Evaluarea inițială prin TTE este recomandată la toți pacienții cu cancer cu risc crescut și risc foarte mare de toxicitate CV înainte de a începe terapia anticanceroasă.
 
Tabelul de recomandări 5 pentru prevenirea primară a toxicității cardiovasculare legate de terapia cancerului


Ecocardiografia inițială este recomandată tuturor pacienților cu cancer înaintea chimioterapiei cu antracicline.
 
Tuturor adulților care primesc chimioterapie cu antracicline, se recomandă efectuarea unei ecocardiograme în decurs de 12 luni de la finalizarea tratamentului.

Biomarkeri serici cardiaci
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Tabelul de recomandări NR 9 pentru evaluarea și monitorizarea riscului inițial în timpul terapiei cu fluoropirimidină

-OP sau

echivalentul, este recomandat înainte de a începe fluoropirimidine. 
I C 

O ecocardiografie 

fluoropirimidine. 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 10 pentru evaluarea i monitorizarea riscului de baz  în timpul VEGFi

Monitorizarea tensiunii arteriale 

I C 

-
I C 

Monitorizarea ECG 

monitorizarea QTc lunar în 

-6 luni.
I C 

Ecocardiografie 

zumab. I C 

Tabelul de recomand ri NR 11 pentru evaluarea i monitorizarea riscului ini ial în timpul tratamentului cu inhibitori de a doua i

a treia genera ie ai tirozinei-kinazei BCR-ABL 

- I C 

are 6-12 luni luni I C 

Ecocardiografia standard I C 

Tabelul de recomand ri 12 pentru evaluarea ini ial  a riscului i monitorizarea terapiei cu inhibitori ai tirozin kinazei Bruton 

Managementul si monitorizarea TA 

I B 

Ecocardiografie 

I C 

ibitori BTK. I C 

Fibrila ia atrial

inhibitori BTK 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 13 pentru evaluarea riscului ini ial i monitorizare în timpul terapiilor pentru mielom multiplu

Monitorizarea TA 

I C 

Markeri serici cardiaci 

I C 

- -CA I B 

Ecocardiografia 

 AL-

inhibitori de proteazom 

I C 

Continued 
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Profilaxia TEV 

I B 

Dozele I A 

Tabelul de recomand ri NR 14 pentru evaluarea i monitorizarea riscului ini ial în timpul terapiei combinate cu inhibitori RAF i MEK

tratament 

i lunar ulterior. 
I C 

I C 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 15 pentru evaluarea i monitorizarea riscului ini ial în timpul imunoterapiei

înainte de a începe terapia ICI. I B 

I B 

-

ICI. 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 16 pentru evaluarea i monitorizarea riscului ini ial în timpul terapiei de privare de androgeni pentru

cancerul de prostat

-fatal pe 10 ani cu SCORE2 sau SCORE2-OP sunt I B 

ECG- prelungire a intervalului QTc în timpul terapiei ADT. I B 

I B 

Tabelul de recomand ri NR 17 pentru evaluarea i monitorizarea riscului ini ial în timpul terapiei endocrine pentru cancerul de sân

-fatale pe 10 ani cu SCORE2 sau SCORE2-OP sunt I C 

 10 ani de 

-fatale) conform SCORE2/SCORE2-OP.
I C 

Tabelul de recomand ri NR 18 pentru evaluarea i monitorizarea riscului ini ial în timpul terapiei cu inhibitori ai kinazei 4/6

dependente de ciclin

ribociclib. 

I A 

I B 

Tabelul de recomand ri 19 pentru evaluarea i monitorizarea riscului ini ial în timpul inhibitorilor ALK i EGFR

EGFR. I C 

înainte de începerea tratamentului cu osimertinib. I B 

Tabelul de recomandări NR 20 pentru evaluarea și monitorizarea riscului inițial la pacienții cărora li se administrează antigenul

himeric al receptorilor celulelor T și terapii cu limfocite cu infiltrare tumorală

ile CAR-

 

I C 

O - I C 

(Sindromul de I C 

Continued 

D
o
w

n
lo

a
d
e
d
 fro

m
 h

ttp
s
://a

c
a
d
e
m

ic
.o

u
p
.c

o
m

/e
u
rh

e
a
rtj/a

rtic
le

/4
3
/4

1
/4

2
2
9
/6

6
7
3
9
9
5
 b

y
 g

u
e
s
t o

n
 0

1
 A

u
g
u
s
t 2

0
2
3
 

Ghidul ESC 2022 de cardio-oncologie



ESC Guidelines 4337 

Tabelul de recomand ri NR 21 pentru evaluarea ini ial  a riscului la pacien i înainte de radioterapie la un volum ce include inima

-fatale la 10 ani cu SCORE2 sau SCORE2-OP I B 

Tabelul de recomand ri NR 22 pentru evaluarea ini ial  a riscului la pacien ii cu transplant de celule stem hematopoietice 

i HbA1c este 

recomandat la pacientii cu HSCT. 
I C 

Ecocardiografia este I C 

Tabelul de recomand ri  NR 23 pentru gestionarea bolilor cardiovasculare i a toxicit ii cardiovasculare legate de terapia cancerului 

la pacien ii care primesc tratament anticancer 

Se itate 
I C 

Tabelul de recomand ri NR 24 pentru gestionarea disfunc iei cardiace legate de tratamentul cancerului în timpul chimioterapie cu

antracicline 

CTRCD simptomatic indus de chimioterapia cu antracicline 

antracicline. I B 

I C 

I C 

 care 

matici. 
I C 

CTRCD asimptomatic indus de chimioterapie cu antracicline 

CD, 

asimptomatici, moderat sau sever 
I C 

Este 

moderat sau sever, asimptomatici. 
I C 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 25 pentru gestionarea disfunc iei cardiace legate de tratamentul cancerului în timpul terapiilor ce

intesc HER2 

CTRCD simptomatic indus de terapiile ce intesc  HER2 

tratamentului anti-HER2. 
I B 

-

elor de IC. 
I C 

 a I C 

CTRCD asimptomatic indus de terapie intit  HER2 

I C 

asimptomatici cu CTRCD severa. 
I C 

I C 

ACE- - -49%) în timpul 

tratamentului anti- HER2. 
I C 

Tabelul de recomand ri NR 26 pentru diagnosticul i managementul miocarditei asociate cu inhibitori ai punctelor de control imun 

I B 

confirmarea sau infirmarea diagnosticului. 
I C 

Continued 
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I C 

ute I C 

Corticosteroizii precoce în doze mari I C 

I C 

 (când este 

indicat) este recomandat 
I C 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 27 pentru diagnosticul i managementul sindromului Takotsubo la pacien ii cu cancer 

-CT coronarian) pentru a exclude SCA. I C 

I B 

Medicamentele care prelungesc intervalul QT nu sunt recomandate în timpul fazei acute ale sindromului Takotsubo. III C 

Tabelul de recomand ri NR 28 pentru managementul sindroamelor coronariene acute la pacien ii care primesc tratament anticancer 

sc inalt, 
I B 

I C 

III C 

asugrel 
III C 

Tabelul de recomand ri NR 29 pentru managementul  sindroamelor coronariene cronice la pacien ii care primesc tratament 

anticancer 

Individualized duration of DAPT is recommended in patients with cancer with CCS, following revascularization, based upon thrombotic/ 

ischaemic and bleeding risk, type and stage of cancer, and current cancer treatment. 
I C 

Tabelul de recomand ri NR 30 pentru managementul bolilor valvulare cardiace la pacien ii care primesc tratament anticancer 

I C 

tului. 

I C 

Tabelul de recomandări NR 31 pentru managementul fibrilației atriale la pacienții care primesc tratament anticancer

tromboembolismului sistemic la 

. 
I C 

I C 

recomandate pentru prevenirea accidentului vascular cerebral sau a 
III C 

Tabelul de recomand ri NR 32 pentru gestionarea sindromului de  QTc lung i aritmiilor ventriculare la pacien ii care primesc 

tratament anticancer 

Cum se gestioneaz  prelungirea intervalului QTc la pacien ii cu cancer 

ahicardii 
I C 

. 
I C 

 risc la 
I C 

I C 
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Durata individualizată a DAPT este recomandată la pacienții cu cancer cu SCC, după revascularizare, în funcție de riscul trombotic/ischemic și de sângerare, tipul și stadiul cancerului și tratamentul actual al cancerului.



ESC Guidelines 4339 

I C 

Reînceperea terapiei pentru cancer care prelunge te QTc

at o 

tratamente alternative pentru cancer. 
I C 

- I C 

Tabelul de recomand ri NR 33 pentru managementul hipertensiunii arteriale la pacien ii care primesc tratament anticancer 

General 

Este recomandat tratamentul eficient al hipertensiunii arteriale induse de terapia cancerului pentru a preveni întreruperea I C 

I C 

I C 

Tratamentul hipertensiunii arteriale indus  de terapia cancerului 

r. I B 

Blocantele canalelor de calciu dihidropiridinice sunt I C 

olica I C 

iunii 

medicamentoase. 
III C 

Tabelul de recomand ri NR 34 pentru managementul tromboembolismului venos la pacien ii care primesc tratament anticancer 

I A 

HGMM sunt I A 

TEV asociat cateterului 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 35 pentru profilaxia tromboembolismului venos în timpul tratamentului anticancer

mare de TEV. 

I B 

s la pat I B 

Este recomandat I C 

Tabelul de recomand ri NR 36 pentru managementul bolii arterelor periferice în timpul tratamentului anticancer

ceea ce 

 întrerupe terapia anticancer cauzatoare. 
I C 

Tabelul de recomand ri NR 37 pentru managementul hipertensiunii pulmonare în timpul tratamentului anticancer

I C 

, este 

recomandat un alternativ al inhibitorului BCR-ABL 

I C 

Tabelul de recomandare NR 38 pentru managementul bolilor pericardice la pacien ii care primesc tratament anticancer 

General 

cer. 
I C 
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Diagnosticul i managementul pericarditei asociate ICI 

I C 

I C 

ic moderat I C 

I C 

Tabelul de recomand ri 39 pentru evaluarea riscului cardiovascular al terapiei end-of-cancer 

I C 

I C 

Ghidurilor ESC 2021 privind Prevenirea 
I B 

terapiei cancerului. 
I B 

Se I C 

Continuarea pe termen lung a 

cancer. 

I C 

KI în 

timpul terapiei cancerului. 
I C 

piei 

pentru cancer. 

I C 

timpul terapiei pentru cancer. I C 

Tabelul de recomand ri NR 40 pentru supravegherea cardiovascular  la adul ii asimptomatici care sunt supravie uitori dup  ce au 

suferit de cancer în copil rie sau adolescen

lor CV crescut. 

I B 

Sc
I C 

Evaluarea CV este I C 

Tabelul de recomand ri NR 41 pentru supravegherea cardiovascular  la adul iI supravie uitori de cancer asimptomatici 

-
I B 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 42 pentru supravie uitorii adul i de cancer care dezvolt  târziu disfunc ie cardiac  legat  de terapia

cancerului dup  ce au primit terapie pentru cancer care este cardiotoxic

- I C 

Tabelul de recomand ri NR 43 pentru supravie uitorii adul i dupa cancer cu boal  coronarian

Sindrom coronarian asimptomatic indus de radia ii detectat  în timpul supravegherii

Testele de stres non- sever indus de 

-CT coronarian, pentru a ghida managementul ischemiei.
I C 

i care 
I C 

Continued 
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Sindrom coronarian simptomatic 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 44 pentru supravie uitorii adul i de cancer cu boal  valvular

cerului cu I C 

Tabelul de recomand ri NR 46 pentru monitorizarea cardiovascular  la supravie uitorii de cancer în timpul sarcinii

n preajma I C 

-
I C 

O evaluare CV, inclusiv 
I C 

Tabelul de recomand ri NR 47 pentru evaluarea i monitorizarea cardiovascular  a gravidelor cu cancer 

- I C 

a, examen 
I C 

Tabelul de recomand ri NR 48 pentru bolile cardiace valvulare carcinoide 

veluri 

I B 

I C 

I C 

I C 

Tabelul de recomand ri NR 49 pentru diagnosticul i monitorizarea amiloidozei cardiace cu lan  u or de amiloid 

-

plasmatice. 

I B 

-CA. I A 

Tabelul de recomandări NR 50 pentru stratificarea riscului și monitorizarea pacienților cu dispozitive cardiace electronice

implantabile supuse radioterapiei 

 de dispozitiv al 
I C 

La 
I C 

I C 

3D, three-dimensional; ACE-I, angiotensin-converting enzyme inhibitors; ACS, acute coronary syndromes; ADT, androgen deprivation therapy; AF, atrial fibrillation; AL-CA, amyloid light-chain 

cardiac amyloidosis; ALK, anaplastic lymphoma kinase; ARB, angiotensin receptor blocker; ASTCT, American Society for Transplantation and Cellular; AV, atrioventricular; BC, breast cancer; BCR- 

ABL, breakpoint cluster region–Abelson oncogene locus; BP, blood pressure; BTK, Bruton tyrosine kinase; CABG, coronary artery bypass graft; CAD, coronary artery disease; CAR-T, chimeric 

antigen receptor T cell; CCB, calcium channel blockers; CCS, chronic coronary syndromes; CCTA, coronary computed tomography angiography; CHA2DS2-VASc, Congestive heart failure, 

Hypertension, Age .75 years (2 points), Diabetes mellitus, Stroke (2 points)—Vascular disease, Age 65–74 years, Sex category (female); CIED, cardiac implantable electronic device; CMR, 

cardiac magnetic resonance; CRS, cytokine release syndrome; CT, computed tomography; cTn, cardiac troponin; CTRCD, cancer therapy-related cardiac dysfunction; CS, cancer survivors; 

CV, cardiovascular; CVD, cardiovascular disease; CVRF, cardiovascular risk factors; DAPT, dual antiplatelet therapy; EACTS, European Association for Cardio-Thoracic Surgery; ECG, 

electrocardiogram; EGFR, epidermal growth factor receptor; ESC, European Society of Cardiology; GLS, global longitudinal strain; HbA1c, glycated haemoglobin; HER2, human epidermal 

receptor 2; HF, heart failure; HSCT, haematopoietic stem cell transplantation; ICI, immune checkpoint inhibitors; ICU, intensive care unit; i.v., intravenous; LIMA, left internal mammary 

artery; LMWH, low-molecular-weight heparins; LQTS, long QT syndrome; LV, left ventricular; LVEF, left ventricular ejection fraction; MDT, multidisciplinary team; MEK, mitogen-activated 

extracellular signal-regulated kinase; MI, myocardial infarction; MM, multiple myeloma; NP, natriuretic peptides; NSTE-ACS, non-ST-segment elevation acute coronary syndromes; PAD, 

peripheral artery disease; PAH, pulmonary arterial hypertension; PI, proteasome inhibitors; QTc, corrected QT interval; QTcF, corrected QT interval using Fridericia correction; RAF, rapidly 

accelerated fibrosarcoma; RIMA, right internal mammary artery; RT, radiotherapy; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2— 

Older Persons; STEMI, ST-segment elevation myocardial infarction; TdP, torsade de pointes; TIL, tumour-infiltrating lymphocytes; TKI, tyrosine kinase inhibitors; TTE, transthoracic 

echocardiography; TTS, Takotsubo syndrome; TRV, tricuspid regurgitation velocity; ULN, upper limit of normal; VEGFi, vascular endothelial growth factor inhibitors; VHD, valvular heart 

disease; VTE, venous thromboembolism. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
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16. Indicatori de calitate
pentru cardio-oncologie 

 Indicatorii de calitate (QIs) sunt instrumente care pot fi utilizate 

rezultatele  îngrijirii. Ei pot servi, de asemenea, ca un mecanism de 

rezultatelor pentru BCV este din ce în ce mai mult recunoscut de 

rezultatelor  pentru bolile cardiovasculare. Aceste metode au fost 

folo -

17. Date suplimentare

Date suplimentare sunt disponibile la European Heart Journal 

Cardiovascular Imaging online. 

18. Declarație privind
disponibilitatea datelor 

Nu au fost generate sau 
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